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OZET

Giinimiizde CABG uygulanacak olan hastalarin ¢goguna 6nceden anjiografik
islem ve girisim uygulanmistir. Bu hastalarda yogun sigara igiciligi, diyabet,
periferik damar hastaligi gibi komorbit durumlar da eslik etmekte ve koroner
arterlerde yaygin aterosklerotik plaga neden olmaktadir. Bu durumda bypas
yapilabilecek damar bulunamamaktadir, tam revaskiilarizasyon i¢in koroner
endaretercktomi islemi ka¢inilmaz olmaktadir.

1 Agustos 2012-31Eyliil 2013 tarihleri arasinda izole koroner arter bypas
cerrahisi sirasinda 50 hastaya KE uygulandi. Olgularin 9’ u kadin (%18), 41° i erkek
(%82) olup, yaslar1 42-83 (m:61,6+10,4) idi. LAD’ ye 52, Intermediyer artere 5
(%10), diyagonal artere 24 (%48), Cx’ e 38 (%76), RCA’ ya ise 47 (%94) koroner
bypas yapilmistir. LAD’ ye bypas yapilan 50 hastadan 21’ ine (%40,4), diyagonal
artere 7 (%30,4), sirkumfleks arterer 5 (%13,5) ve RCA’ ya 26 hastada (%55,3)
koroner endarterektomi uygulanmistir. Ag¢ik KE 13 (%22), sadece kapali KE 9
(%15) ve agik +kapali KE 37 (%62) idi.

Preoperatif Euro score >2 olan ve Euro score <2 olan hastalar
karsilastirdigimizda; KPB zamani (p:0,646), kros klemp zamani (p:0,280),
perioperatif inotropik destek (p:0,311), IABP and ECMO gereksinimi (p:0,085 and
p:0,356), perioperatif MI(p:0,514), disiik kardiak debi (p:0,486), postoperatif
ekstiibasyon zamani (p:0,690), mortalite dahil postoperatif komplikasyonlar(p:0,486)
anlaml ¢ikmamustir.

Euro skoru yiiksek olan hastalarda da komplet revaskiilarizasyon i¢in koroner
endarterektominin uygulanabilir bir yontem oldugunu diisiinmekteyiz. Son yillarda
elde edilen verilere gére mortalite ve morbidite acisindan konvansiyonel CABG’ ye
gore yiiksek olsada erken ve ge¢ donemde sag kalimi arttirdigini diistinmekteyiz.
Acik ve kapali endarterektomi tekniklerinin kombine uygulanmasi kros klemp ve
pompa siiresini arttirsada bunun erken dénem mortalite ve morbiditeye etki
etmedigini diigiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Koroner arter bypas cerrahisi, koroner endarterektomi,

morbidite, mortalite



ABSTRACT

Nowadays, most of the patients who underwent CABG were performed prior
angiographic precedure and surgery. In these patients, also accompanied comorbid
conditions such as heavy cigarette smoking, diabetes, peripheral vascular disease and
causes widespread atherosclerotic plaques in coronary arteries. In this situation, any
artery to bypass can not be found, so the coronary endarterectomy(CE) precedure for
complete revascularization is inevitable.

CE was applied on the 50 patients during isolated coronary arter bypass
surgery between 1 August 2012 and 31 September 2013. 9 patients were female
(18%), 41 patients were male (82%) and ages between 42 and 83 (m:61,6+10,4).
Coronary bypass surgery was applied for LAD in 52, for intermediate artery in 5
(10%), for diagonal artery in 24 (48%), for Cx in 38 (76%) times and for RCA in 47
(94%). Coronary endarterectomy was applied on LAD for 21 (44,4%), on diagonal
artery for 7(30,4%), on circumflex artery for 5(13,5%) and on RCA for 26 (55,3%)
of the 50 patients who underwent bypass. Open CE was 13(22%), only closed CE
was 9(15%) and open+closed CE was 37(62%).

When the patients whose euro score <2 and euro score >2 compared, there
were no significant difference of these parameters: CPB time (p:0,646), cross-clamp
time (p:0,280), perioperative inotropic support (p:0,311), IABP and ECMO
requirements (p:0,085 and p:0,356), perioperative MI(p:0,514), low cardiac output
(p:0,486), postoperative extubation time (p:0,690), postoperative complications
including mortality(p:0,486).

We believe (consider) that coronary endarterectomy for complete
revascularization is a viable method in also patients with higher euroscore.
According to data obtained in recent years, we believed that it improve survival in
early and late period in terms of mortality and morbidity even be high according to
conventional CABG. We consider that combined application of open and closed
endarterectomy techniques does not impact on mortality and morbidity in the early
period although improved cross-clamp and CPB time.

Keywords: Coronary artery bypass surgery, coronary endarterectomy,

morbidity,mortality



1.GIRIS VE TARIHCE

Kardiyovaskiiler Hastaliklar tim diinya iilkelerinde ileri yasta goriilmekle
birlikte gilinlimiizde birincil mortalite sebebi olmaya devam etmektedirler. Diinya
Saglik Orgiitii (WHO)’ niin hazirladigi raporda Koroner Arter Hastalig1 (KAH)’ nin
2020 yilinda morbidite nedenleri arasinda birinci sirayr alacagi ongoriilmektedir.
1960’ I yillarda kalp akciger makinasinin kullanima girmesiyle, miyokard kan
akimini arttiran koroner arter bypas cerrahisi ile bu hastaligin komplikasyonlari
Onlenmistir. Bu sayede hayat kalitesi diizeltilmis ve sag kalim oranlar1 6nemli
derecede arttirilmistir.

Tim diinyada siklign giderek artan Kardiyovaskiiler hastaliklarin
patogenezinde altta yatan en sik neden atherogenez ve trombozdur. Genler ve ¢evre
arasindaki iligki sonucu atheroskleroz hastanin klinik bir sendromla bagvurmasindan
otuz yil once baglayan bir siirectir. Genetik yapi, bireyin proatherojen faktorlere
cevabin1 ve damar duvarinin atherojen uyariya yatkinligini, cevresel faktorler ise
ilerleme hizin1 etkileyerek KAH gelisip gelismeyecegini belirlemektedir. Yani
ateroskleroza genetik yatkinlik olmasina karsin bununla iliskili hastaliklarin biiyiik
cogunlugu sonradan edinilmektedir. Bu hastaligin ve tehlikeli sonuglarinin 6niine
geemek icin yasam boyu bir ¢aba gdsterilmesi ve genis kapsamli bir tedavi
stratejisinin uygulanmasi gerekmektedir.

KAH, anjiografik olarak koroner arterlerde tam tikali veya anlamli darlik
nedeniyle canli myokard dokusunun kanlanmasinda bozulmaya ikincil olusan
semptomlarin tiimiidiir. Koroner arter bypas greftleme (CABG)’ deki esas amacimiz
darliga sebep olan aterosklerozu tedavi etmek degildir. Canli miyokardi besleyen ve
anlamli darlig1 olan koroner arterleri revaskiilarize etmektir. Bu amagla darligin
distaline uygun uzunlukta bir arteriotomi yapilarak greft anastomoz edilmektedir.

Ancak ateromatz materyal limeni tamamen tikayarak ilgili damarin 6nemli
bir uzunluktaki kismini tutacak sekilde distale ilerlemesi olarak tanimlanan yaygin ve
diffiiz lezyonlarin varliginda standart bypas teknikleri yetersiz kalir ve komplet
revaskiilarizasyon saglanamamaktadir. Bu durumda komplet revaskiilarizasyon igin
koroner endarterektomi operabilite sinirlar1 disinda kalan hasta grubu igin bir sans

olabilmektedir.



1960’ larda ABD ve Kanada’ da Longmire ve arkadaslari iskemik koroner
kalp hastalig1 tedavisinde ilk koroner endarterektomi uygulamasini bildirmislerdir.

29 Ekim 1956 tarihinde Charles Bailey, Hahnemann Hastanesi Philadelphia’
da kardiyopulmoner bypas olmadan, retrograd, distal, kor teknik ile canli bir insanda
ilk kapali endarterektomiyi gergeklestirdi.

1958 de Senning plagin agik eksizyonu ile defektin otolog mammaryan
arterle greftlendigi deneysel koroner endarterektomilerini yaymlamistir. Longmire ve
arkadaglar1 kardiyopulmoner bypas olmadan insanlarda antegrad, acik koroner
endarterektomi iglemini bildirmislerdir.

1961° de Senning Koroner endarterektomi, hipotermi altinda ve
kardiyopulmuner bypas olmadan safen ven greft pargalart kullanarak patch
anjioplasti yapilmistir. Bu hasta koroner anjiografi sonrasi koroner bypas yapilan ilk
hasta olmustur.

Direkt olarak hastalikli damar segmentinden plagin ¢ikarilmasit 1967 yilinda
Bailey tarafindan uygulandi. Diffliz olarak tikali olan koroner arterlere yonelik
endarterektomi prosediirii, yama tekniklerinin gelismesi ile yayginlasmaya basladi.

1967 yilinda Cleveland Clinic’ te koroner anjiografi ile KAH’ na yol agan
stenotik koroner arter lezyonlarimin spesifik tespit edilebileceginin gosterilmesi
doniim noktast olmustur. CABG cerrahisi de ayni klinikte bu donemlerde
baslamistir.

1969’ da W. Dudley Johnson ve arkadaglarinin 1967 den itibaren
baglattiklar1 301hastalik serilerini yayinlamalartyla birlikte bugiin bildigimiz anlamda
konvansiyonel koroner arter bypas cerrahisi baglamis sayilabilir.

Ulkemizde ilk kez 1959 yilinda Dr. Mehmet Tekdogan agik kalp cerrahisini
uygulamaya baslamistir.

1962 yilinda Dr. Aydin Ayta¢ konjenital kalp cerrahisi ve 1965 yilinda Dr.
Yiiksel Bozer eriskin kalp cerrahisi alaninda iilkemizde ilkleri gergeklestirmislerdir.

1962 yilinda Dr. Siyami Ersek tarafindan kurulan ve Istanbul Gégiis Cerrahisi
Merkezi’ nde 23 Kasim 1972’ de ilk kez otojen Safen Ven Greft (SVG)’ i ile bir
hastaya CABG operasyonu uygulanmaistir.



1.2.ARASTIRMANIN AMACI

Ulkemizde ve dzellikle bolgemizde koroner arter hastaligi sikliginin giderek
artmasi ve koroner endarterektominin elde edilen sonuglarinin giderek iyilesmesi,
tam Kkoroner revaskiilarizasyonu saglamak amaciyla kalp cerrahlarin1 koroner
endarterektomi teknigine yonlendirmektedir. Ayrica glinlimiizde cerrahi uygulanacak
olan hastalarin ¢oguna onceden anjiografik islem ve CABG uygulanmistir. Bu
hastalarda yogun sigara i¢iciligi, diyabet, periferik damar hastaligi gibi komorbit
durumlar da eslik etmekte ve koroner arterlerde yaygin aterosklerotik plaga neden
olmaktadir. Bu durumda bypas yapilabilecek damar bulunamamaktadir, tam
revaskiilarizasyon i¢in koroner endareterektomi igslemi kaginilmaz olmaktadir.

Calismamizdaki amacimiz;
1-Koroner endarterektomi uygulanan hastalarin epidemiyolojik, intraoperatif ve
postoperatif klinik bulgularin1 degerlendirmek,
2-Yapilan koroner endarterektominin hasta iizerinde olumlu olumsuz etkilerinin
degerlendirilmesi,
3-Diffiiz koroner arter hastaliginin cerrahi tedavisinde koroner endarterektominin

uygulanabilirligini gostermek.



2.GENEL BILGILER

2.1. EPIDEMIiYOLOJi

Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) Omiir boyu sinsice
ilerleyen ve belirtiler ortaya ¢iktiginda genellikle ileri bir asamaya gelmis olan kronik
bir hastaliktir. Avrupa iilkelerinin ¢cogunda son dekatlarda KVH mortalitesi 6nemli
Olciide azalmis olsada, halen Avrupa {ilkelerinde erken dliimlerin en 6nemli nedeni
olarak devam etmektedir. Giiniimiizde tim KVH o6liimlerin %80’ inin gelismekte

olan iilkelerde meydana gelmektedir.

2.2.ATEROSKLEROZ

Ateroskleroz immun mekanizmalarin metabolik risk faktorleri ile etkileserek,
arteriyel agagta lezyonlar1 baslattigi, yaydigi ve aktifledigi enflamatuvar bir
hastaliktir (1). Iskemik kalp hastaliklarinin hemen hepsinde altta yatan neden koroner
aterosklerozdur ve hayati tehdit eden koroner sendromlarin gogunda bunun {istiine
eklenen akut tromboz siireci baslatir (1). Boylece, ateroskleroz ve iistiine eklenen
tromboz gelismis iilkelerde 6liim ve ciddi is giicli kaybinin en 6nde gelen nedenidir
(2).

Ateroskleroz, primer olarak orta ve kiigiik capli arterlerin intima tabakasini
etkiler, intimal kalinlasmaya neden olarak liimenin daralmasina ve kan akiminin
azalmasma neden olur. Olgun aterosklerotik plak iki ana bilesenden olusur; lipid
icerikten zengin yumusak kisim ve kollajenden zengin sert boliim. Intimal plagin
akimi kisitlayici potansiyeli altta yatan media ve adventisya tabakalarindaki reaktif
degisikliklerle modifiye edilebilir, plagin luminal obstruksiyonu ve sonugcta
hemodinamik yiikk azaltilabilir (pozitif remodeling) veya artabilir (negatif
remodeling) (3).



Damar
duvar:

Aterosklerotik
plaklar

Resim 1:Aterosklerotik plak

Endotel disfonksiyonu

Aterojenik uyaranlar endotel yapisinda ve fonksiyonunda yanlis ydnde
degisimlere neden olur; plazma proteinlerine artmis permeabilite, 16kositlere karsi
artmig adhezyon kabiliyeti ve protrombotik ve antitrombotik faktorler, biiyiime
faktorleri ve vazoaktif irtinlerde fonksiyonel dengesizlikler olusur (4). Bu siirecin
tamami endotel disfonksiyonu olarak tanimlanir, aterosklerozun baslangicinda,
ilerlemesinde ve klinik komplikasyonlar olusturmasinda 6nemli rol oynar (4).
Endotel disfonksiyonu, klinik uygulamalarda nitrik oksitin aracilik ettigi endotel

bagimli vazodilatasyon yetersizligi ile karakterize kabul edilmektedir.

Ateroskleroza yatkin alanlar

Normal yapidaki insan arteriyel intimasi endotel hiicreleri ile kaplidir ve izole
makrofajlar, diiz kas hiicreleri ve ekstraseliiler matriks igerir (5). Matriks tiim hacmin
%60’ 1n1 olusturur ve proteoglikanlar, kollajenler, elastin, fibronektin ve laminin gibi
plazma proteinleri igerir. Tiim plazma proteinleri plazma konsantrasyonlari ile dogru
orantili, molekiiler agirliklari ile ters orantili olarak normal intimada bulunurlar.

Aterojenik uyarilardan bagimsiz olarak non-obstruktif intimal kalinlagmalar
dogumdan itibaren goriilmekte olup, 6zellikle bifurkasyonlarda bulunurlar ve yasam
boyu ilerleme gosterirler. Bu adaptif degisiklikler basing, duvar gerilimi ve akim
stresi gibi mekanik gii¢lere cevap olarak olusur (6). Bifurkasyon ve dallanma
bolgelerinde akim ve gerilme streslerinin dengeli dagilmamasina bagli olarak
eksentrik kalinlasma siklikla goriilebilir ve goreceli olarak diizgiin seyirli arterlerde

yaygin intimal kalinlasma gelisebilir (6).



Lezyonlar ateroskleroza yatkin yerlerle sinirli kalmamakla birlikte ilk olarak
ve daha hizli bigimde eksentrik aterosklerotik kalinlagmalarin bulundugu bolgelerde
gelismektedirler (7). Insanlarda koroner arterler, karotis bifiirkasyonu, parasellar
karotis ve aortada ekstrensik kalinlasmanin oldugu yerlerde ileri aterosklerotik

lezyon dagilimlari korelasyon gostermektedir (6).

Yagh cizgiler

Yagl c¢izgilenmeler lipid igeren makrofajlar ve T lenfositlerin katildigi
intimal bir immiino inflamatuar ve aterosklerozun en erken lezyonudur (8). Yagh
cizgilenmeler ateroskleroza yatkin, intimal kalinlagmanin oldugu boélgelerde
biitiinligli bozulmamis ancak disfonksiyone endotelin altinda gelismeye baglar. Yagh
cizgilenmeler hayatin erken donemlerinde vaskiiler yapida bulunmaktadir ve
hiperkolesterolemik annelerin fetiislerinde varligi gosterilmistir (8).

Inflamasyon ve immun yamt hastaligin erken dénemlerinden baslayarak
patofizyolojik gelisimde rol oynar. Hiperkolesterolemi, artmis endotel gegirgenligi,
artmis hiicre gocii, lipidlerin intimada tutulumu, endotel aktivasyonu ve monosit ve T
lenfosit gogline neden olan vaskiiler hiicre adezyon molekiili(VCAM-1)
ekspresyonunda artisa neden olur. Monositlerden farklilasan makrofajlar okside olan
lipidleri ¢Opgcii reseptorler aracilig ile alirlar ve lipid ile dolu kopiik hiicreleri haline
gelirler. Bu hiicreler Tlenfositleri ve makrofajlarla karsilastirildiginda 10-50 kat fazla
miktarda bulunarak yagh c¢izgilenmelerin c¢ogunlugunu olustururlar ve olgun
aterosklerotik plaga doniisiimde rol oynarlar (15). Makrofaj ve lenfositlerin aktif
halde bulunmalar aterosklerotik plakta immiinolojik siireclerin ¢alismakta oldugunu
diisiindiirmektedir. Bu yanita neden olan antijenler bilinmemekle birlikte hem

otoantijenler, hemde mikroorganizmalarin rol oynadigi 6ne siiriilmiistiir (8,9).
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yad birikintist-plak
Resim 2:Aterosklerotik yagh cizgilenmeler

Yagh c¢izgilenmeler, aym1 anatomik bolgede goriilmeleri ve bazi ara
formlarinin  tanimlanmas1 sebebiyle daha ileri lezyonlara doniisebilecekleri
ongoriilmektedir (10). Intimal kalinlasma zemininde olusan yagl ¢izgilenmelerin
kiigiik bir grubunun ilerlemis semptomatik lezyonlara doniisme olasiligi daha ytiksek
goriilmektedir ancak bu hizli ilerlemenin mekanizmasi ve tetikleyen etmenler tam
olarak agiklanabilmis degildir (10). Yagh ¢izgilenmeler ileri yasta aterosklerotik
hastalik insidansimin diisiik oldugu toplumlarda da hayatin erken donemlerinden
baslayarak goriilmektedir. Hayatin ilerleyen donemlerinde erkeklerde ileri evre
aterosklerotik lezyonlar gelismesine karsin, kadinlarda ise yagl ¢izgilenmeler daha

fazla goriiliir (11).

2.2.1.Aterosklerotik plaklar

Ilerlemis aterosklerotik plaklar Iuminal daralmaya ve semptomlarin
dogmasina neden olabilirler. Lipidler ekstraselliiler alanda goriilmeye bagladiklarinda
ateroskleroz yagl ¢izgilenme asamasini geride birakmis demektir. Lipidlerin hiicre
dis1 aralikta birikmelerinden iki mekanizma sorumlu tutulmaktadir; kan kaynakl
aterojenik lipoproteinler proteoglikanlardan yogun ekstraseliiler matriks tarafindan
tutulurlar veya lipidler makrofaj kopiik hiicrelerinin 6liimlerini izleyerek salinirlar
(12). Makrofajlar aterosklerotik plak iginde prolifere olurlar ve oliirler, aradaki
denge, plagin ilerlemesine, duragan veya geriliyor olmasina gore degiskenlik

gosterir. Ilerleyen dénemde lipid ¢ekirdek olustuktan sonra eritrositler ve lipidden



zengin hiicre zarlari plagin boyutlarinin artmasina neden olurlar(plak riiptiirii ile

gelisen hemorajiler veya plagin igindeki mikrovaskiiler yapilarin yirtilmalari) (13).

Resim 3:Aterosklerotik plak

Plak yagli ¢izgilenme donemini geride biraktiginda, lipid birikiminin yaninda
bir goriinim kazanir. Birbirlerine yakin plaklarin lipid igerikleri birbirlerinden
farklilik gosterebilir ve morfolojik olarak farkli plaklar ayni anda gelisimlerini
siirdlirebilirler. Aterogenezin erken asamalarinda endotel biitiinliigli bozulmamistir
ancak yiizeyel kopiik hiicre infiltrasyonu (inflamasyon) ile birlikte trombositlerin
tutundugu soyulmus alanlar goriiliir. Daha sonra trombositler ve mikrotrombiislerden
salinan biiylime faktorleri plak igindeki diiz kas hiicrelerini daha fazla bag doku
matriks yapimi i¢in uyarirlar. Endotel gegirgenliginin bozulmasi nedeniyle sadece
lipidler gecmekle kalmaz, albumin ve fibrinojen gibi diger kan kaynakli bilesenlerde
olusan plakta yerlerini alirlar (14).

Kalsifikasyon

Aterosklerotik plaklarda fokal kalsifikasyonlar sik goriiliirler ve kadin ve
erkeklerde yasla birlikte artis gosterirler  (15). Lipid ve kollajenden zengin
bilesenlerin her ikisinde kalsifikasyon goriilebilir ve siire¢ pasif ve distrofik olmak
yerine aktif ve kontrollii bi¢imde kemik kalsifikasyonuna benzer bigimde
gergeklesebilir. Erigkinde koroner kalsifikasyon hemen her durumda aterotromboz
tarafindan olusturulur  (15). Medial Kkalsifikasyon koroner arterlerde nadirdir,
diyabetik bireylerde alt ekstremite arterleri gibi diger arterlerde goriilse de koroner
sistemde az karsilasilir (16). Otopsi ve klinik veriler koroner Kkalsifikasyonun



aterosklerotik yogunlugun bir gostergesi oOlduguna isaret etmekte ve yakin
korelasyon gostermektedir, bununla birlikte plak kalsifikasyonu akim azaltma
kapasitesini (stenoz  derecesini) (17), ya da ani tikanma olasiligini
gostermemektedir, Ileri derecede kalsifiye olan plaklarin digerlerinden daha stabil
olduklar1 goriilmektedir. Vaskiiler remodeling, plak kalsifikasyonu ve liimen
daralmasi veya stenoz derecesi arasinda korelasyon olmamasimin muhtemel
aciklamasi olarak goriilmektedir (17).

Koroner kalsifikasyonlarin non-invaziv yontemlerle arastirilmasi kalp krizi
gecirme riski yiiksek hastalarin ayirt edilmesinde kullanilabilir. Plak sayisinin artigi

ile bu plaklardan bir grubunun riiptiir ve tromboza ugrama olasilig1 da artacaktir (18).

Remodeling ve stenoz

Vaskiiler remodeling, damar duvarinin hiicre i¢i ve hiicre dis1 bilesenlerini
kronik uyaranlara karsi yeniden diizenleme yetenegidir. Remodeling iki yonlii bir
stirectir  (19). Riiptiire yatkin plaklar (lipidden zengin biiyiik bir ¢ekirdek ve ince
kabuk) ve akut koroner olaylardan sorumlu olanlar genellikle biiyiiktiirler ve belirgin
ve potansiyel tehlikeli derecede duvar hastaligi varhigmna karsin lumen c¢apini
koruyan kompansatuvar genislemeye maruz kalirlar (20). Buna karsin stabil
anginadan sorumlu tutulan plaklar genellikle kiigiiktiirler, ancak arterde lokal
biiziilme yarattiklar1 i¢in daha ciddi luminal daralma ile seyrederler (negatif
remodeling) (21). Bu farkli tiir remodeling varyasyonlarini gelistiren siirecler
aydinlatilamamis olsa da adventisyal faktorlerin kritik rol oynadiklar

diistiniilmektedir.

Plak miktarmin yada stenozunun belirleyiciligi

Kalp krizlerinin ve iskemik inmeye neden olan aterosklerotik lezyonlarin
bliylikk c¢ogunlugu akut olaylar oOncesinde hemodinamik olarak Onemsizdir,
asemptomatiktir ve sadece hafif stenoza neden olurlar. Ciddi stenozlarla birlikte
okliizyon, myokardial iskemi ve inme riski artmakla birlikte, Coronary Artery
Surgery Study(CASS) ve diger calismalara konu edilen koroner okliizyonlarin
(%71), myokard infarktiislerinin (%86) biiyiikk ¢ogunlugu daha 6nce yapilan koroner
anjiyografilerde %70 -80° den daha az stenoz yaratan lezyonlardan kaynaklandigi



gosterilmigtir  (22). Stenotik lezyonlar plak yogunlugunu gosterse de daha diisiik
riskli non-stenotik lezyonlar sayica ¢ok fazladir ve biitiin olarak diisiiniildiigiinde az
sayidaki stenotik lezyonlara kiyasla akut koroner olay riskini daha ¢ok arttirmaktadir.
Riiptiire meyilli plaklar ve akut olaylardan sorumlu tutulanlar, en azindan koroner
arterlerde, normal lumenin korunmasini saglayan kompansatuvar genislemeye

(pozitif remodeling) neden olmaktadir (20).

Riiptiire meyilli plaklar

Ilerlemis ateosklerotik plaklarm bir kism1 belirgin stenoz olusturmasalar da,
kalp krizi ile sonuglanabilecek riiptiir yatkinliklar1 nedeniyle tehlikelidir. Plak riiptiir
riski plagin olusturugu stenozdan ¢ok plak kompozisyonu ile ilgilidir. Patoanotomik
caligmalar plak riiptirii ile ilgili ii¢ faktorii ortaya ¢ikarmistir; lipidden zengin
cekirdegin boyutlari, plak yikimai ile birlikte inflamasyon ve iyilesmenin aksamasi ile

birlikte diiz kas hiicrelerinin yoklugu (22).
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Resim 3:Ani plak riiptiiriinde damarin tikanmasi

Lipid birikimi, makrofaj infiltrasyonu ve diiz kas hiicrelerinin yoklugu plag:
destabilize eder ve riiptiire yatkin hale getirir. Buna karsin diiz kas hiicreleri aracilig1
ile iyilesme ve onarim siiregleri plagi stabilize eder ve riiptiire kars1 korunma saglar
(8). Plak boyutlart ve ilgili lezyonlarin agirhigi plagin riiptiire olan yatkinligini
gosteremez (10). Riiptiire meyilli plaklarin biiyiik ¢ogunlugu, boyutlarinin kiigiik
olmast ve vaskiiler remodeling nedeniyle (stress testlerinde de kacirilabilirler)

anjiyografik olarak gosterilmezler (20).
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Lipid birikimi

Aterosklerotik plagin lipid igerigi yogun olan merkezi avaskiiler, hiposeliiler
ve kollajen destek yapilardan tamamen yoksundur. Boyle yumusak bir ¢ekirdegin
biiyiikliigii plak stabilizasyonu bakimindan son derece oOnemlidir (22). Yeni
calismalarla ¢ekirdek i¢inde varliklar1 gosterilen makrofaj antijenleri, apoptotik
cekirdek {iriinleri, 6li makrofaj kopiik hiicrelerinden salinan lipid ve hiicresel
bilesenlerin lezyon ¢ekirdeginin olusumunda ve biiyiimesinde belirgin rol

oynayabileceklerini gostermektedir (23).

Inflamasyon

Riiptire olmus fibrotik plak kabugunda yogun makrofaj infiltrasyonu
bulunmaktadir. Yapilan ¢alismalar riiptiir ile iligkili bulunan makrofajlarin aktive
oldugu, dolayisiyla plak biitiinligiiniin bozuldugu yerlerde siirmekte olan
inflamasyona isaret etmektedirler (24). Van der Wal ve arkadaslar
immiinhistokimyasal yontemler kullanarak riiptiir alaninda bulunan T lenfositler ve
makrofajlarin  (diiz kas hiicreleri bulunmaz) aktive oldugunu ve siirmekte olan
hastalik aktivitesini gosterdigini bulmuslardir (24). Immiin aktivasyonun bir diger
bulgusu ilerlemis aterosklerotik lezyonlarda bulunan tiim hiicre tiplerinde artmis
CD40 ve iligkili ligand ekspresyonudur. Akut koroner sendromlardan sorumlu
bulunan lezyonlarda stabil angina olusturan lezyonlardan anlamli derecede fazla
makrofaj bulunmaktadir (25).

Makrofajlar fagositoz yaparak ve ekstraselliiler proteolitik enzimler (matriks
metalloproteinaz ailesi (MMP) sistein proteazlar, serin proteazlar) salgilayarak
ekstraseliiler matriksi yikima ugratirlar ve bu da fibroz kabugu zayiflatarak riiptiire
zemin hazirlar (26). Biitiin bu proteinazlar insan plaklarinda saptanmis ve riiptiirdeki
rolleri 6ne siirlilmiisse de anahtar enzimler agik bi¢cimde tanimlanamamistir (27).
MMP’ lar ekstraseliiler aktivasyon gerektiren latent zimojen formda salinirlar ve
aktif olduklarinda ekstraseliiler matriksin biitiin yapitaslarin1 yikima ugratabilirler.
MMP’ lar ve es zamanli salinan inhibitorleri TIMP-1 ve TIMP-2 hiicre migrasyonu,
timor invazyonu, metastaz ve vaskiiler remodeling i¢in kritik Onemdedir.
Makrofajlar yaninda pek ¢ok hiicre MMP {iretebilir. Aktive olmus mast hiicreleri

diger hiicrelerce salinan MMP’ lar1 aktive edebilen giiglii proteolitik enzimler olan
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triptaz ve kimaz salgilayabilirler. Mast hiicreleri diisiik yogunlukta olsalar da plak
periferinde ve biitlinligii bozulan bolgelerde bulunabilirler (28). Notrofiller yikim
yapabilseler de intakt plaklarda nadiren bulunurlar (9,24). Genel kaninin aksine akut
koroner sendromlardan sorumlu lezyonlarda nétrofiller bulunabilmektedir. MMP’
larin rolii disinda plakta bulunmalar1 ve riiptiir arasinda neden sonug iliskisi

bulunmamaktadir.

Bozulmus iyilesme

Fibroz kabugun kalinligi ve kollajen igerigi, plak direnci ve stabilitesi i¢in
¢ok onemlidir, kabuk kalinlig1 azaldik¢a plagin riiptiire olma riski ayn1 oranda artar
(22). Riiptiire olan aortik kabuklar daha az oranda diiz kas hiicresi ve kollajen igerir
ve yirtilmanin gergeklestigi bolgede diiz kas hiicresi hi¢ bulunmaz (24). Kollajen,
intimal diiz kas hiicrelerince sentezlenir ve fibroz kabugun mekanik direncini
olusturur. Diiz kas hiicre proliferasyonu ve matriks sentezi aslinda plagin
stabilizasyonunu saglayarak olumlu bir etki gosterirken, diiz kas hiicrelerinin kaybi1
ya da fonksiyonlarinin bozulmasi istenmeyen etkilere, iyilesme ve onarimin
bozulmas1 sonucunda plagin giderek destabilize olmasina neden olur. Riiptiir
bolgesinde diiz kas hiicrelerinin bulunmamas: agiklanamasa da, apoptoz ile hiicre

oliimii 6nemli rol oynuyor olabilir (23).

Kalsifikasyon

Riiptiire olan plaklarin digerlerine oranla daha fazla kalsifiye oldugu
bildirilmektedir (23). Fakat bu, kalsifikasyonun plak destabilizasyonu yaptigini
gostermez. Klinik gozlemler akut koroner sendrom nedeni olan lezyonlarin stabil
angina olusturan plaklardan daha az kalsifiye oldugunu dogrulamaktadir. Bu iligki
kalsifikasyonun stabiliteyi olumsuz etkiledigi anlamina gelmez, aksine kalsifikasyon
plak stabilitesini arttirmaktadir. Toplam kalsifikasyon miktari, kalsiyum skoru, tek
basina plagin olusturdugu riskten ¢ok toplam plak yiikii, dolayisiyla kardiyovaskiiler
risk i¢in bir gostergedir (18).
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Tetikleme

Ince ve inflamasyon igeren plak aniden riiptiire olabilir, fakat riiptiir bazi
etkilerle tetiklenebilir ve tetiklenme akut koroner olaylarin rastgele olmayan
baslangi¢larini aydinlatabilir. Fiziksel yiiklenme riiptiir ile gelisen akut koroner
olaylar tetikleyebilir. Ancak kalp krizlerinin biiyiik bir ¢ogunlugu agir egzersiz
yoklugunda olugmaktadir ve diizenli yapilan egzersiz uzun siirede koroner olaylardan

koruma saglamaktadir (29).

Riiptiir duyarhhg ve tetiklenme

Genelleme yapmak gerekirse plak riiptiirii plaga ait intrensek Ozellikler ile
plaga uygulanan ekstrensek giiclerin etkilesiminin sonucudur. Birincisi plag: riiptiire
olmaya hazirlarken ikincisi siireci baglatabilmektedir (22). Duyarli plak varlig: riiptiir
icin mutlak bir gerekliliktir. Bu nedenle plak duyarliligi, koroner olaylar igin
tetikleyen etmenlerden daha 6nemli bir belirleyicidir. Koroner arterlerde riiptiire
duyarli plak bulunmazsa tetik mekanizmalarin {lizerinde calisabilecekleri substrat
saglanmamis olur. ilerlemis koroner arter hastalig1 bulunan bireylerde egzersiz stres
testinin nadiren plak riiptiriinii tetiklemesi, plak duyarliiginin fizyolojik stres
faktorleri ve diger tetikleyen etmenlerden daha belirgin olarak plak riiptiiriinde etkili

oldugunu dogrulamaktadir.

Tromboz ile sonuc¢lanan plak riptiiri

Trombiis altinda riiptiire bir plak bulundugunda hangisinin 6nce olustugu
sorusu dogmaktadir. Siklikla trombiis i¢inde ya da riiptiir bolgesinin daha distalinde
lipidden zengin c¢ekirdege ait materyal bulunmasi riiptiiriin trombozdan ©nce
gelistigini dogrulamaktadir (30). Yogun lipid igeren ¢ekirdek trombin olusturarak
platelet agregasyonu ve trombozun gii¢lii uyaricisi olan aktive doku faktorii icerdigi
icin bu siralama akla yatkin gelmektedir (31). Ancak plak riiptiirii kaginilmaz olarak
luminal belirgin trombus olusumu ile sonlanamayabilir (30). Virchow triadinin diger
iki faktorii (kan ve kan akimi) riiptiir sonucunda olusan trombotik yanitin siddetini

belirlemede 6nemlidir (32).
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Resim 4:Plak sebebi ile olusan trombiisiin damar1 tikamasi

Plak riiptiirii tiim diinyada fatal trombotik olaylarin %76’ sindan sorumlu
olarak koroner trombozun en biiyiik nedenidir. Plak riiptiirii erkeklerde kadinlardan
daha yiiksek oranda koroner tromboza neden olmaktadir (%8 e karsin %59).
Premenopozal kadinlarin olusturdugu ¢ok kiiciik bir grupta %1 kalp krizi orani ile
son derece nadirdir. Cinsiyet ve menapoz disinda herhangi bir risk faktort belli bir

tip koroner plak ve ya tromboz mekanizmasi ile iliskilendirilememistir (33).

Hizl ilerleme

Plak yiizeyinin aniden riiptiire olmasimni plak i¢ine degisen miktarlarda
kanama, luminal tromboz (genellikle kiiciiktiir ve obstriiksiiyon yapmaz) izler ve
lezyonun aniden ve hizli bir bigimde biiyliimesine neden olur (22). Bu mekanizma
seri anjiyografilerle takip edilen bazi lezyonlarin dogrusal olarak degil de epizodlar
bi¢iminde ilerleyisini agiklar. Plak riiptiirii diabetes mellitus ve hipertansiyonda

yaygindir ve fatal sonuglanan myokardiyal infarktiislerde oldukga siktir (30).

Vazokonstriiksiyon

Plak riiptiirii trombozis ve vazospazm genellikle birlikte bulunur ve riiptiir ve
tromboz sanilanin aksine vazospazma neden olur (22). Anormal koroner vazo-
reaktivite akut koroner sendromlarda sik karsilagilmakla birlikte spazm, olaydan
sorumlu tutulan lezyonda bulunur ve lokal olarak salinan maddelerin etkili oldugunu
diistindiiriir. Plakta, 6zellikle de unstabil angina nedeni olan riiptiire plaklarda

bulunan makrofajlarda potent bir vazokonstruktor olan endotelin 1 bulunabilir (34).
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Trombozun baslangic1 ile birlikte trombin ve platelet kaynakli serotonin ve

thromboxane A2 gibi vazokonstriiktorler de tiretilebilir (1).

Plak erozyonu ve tromboz

Yiizeylerinde erozyon barindiran plaklarin tromboze olmalarindaki kesin
mekanizmalar bilinmemekle birlikte yapilarindaki heterojeniteyi yansittiklari
ongoriilmektedir. Erode plaklarin tromboze olmalarinda, platelet agregasyonunda
artis, hiperkoagiilabilite, dolagimdaki doku faktorii ve fibrinolizin baskilanmasi gibi
sistemik trombojenik faktorlerin sorumlu olmalari muhtemeldir (35). Yapilan giincel
calismalar, dolasimdaki aktive I16kositler mikropartikiilleri birakarak bunlar
tutunmus trombositlere transfer edebilirler (36). Plaklarda salinan doku faktoriiniin
aksine bu bicimde dolasan doku faktorii kaynaklar1 plak erozyonunda oldugu gibi

endotelin dokiildigii bolgelerde trombozu baglatabilir.

Resim 5:Plak olusumundan plak riiptiiriine kadar gecen asamalar

Lokal trombojenik substrat

Lokal akim bozukluklar1 ve sistemik tromboza yatkinlik potansiyeli, plak
rliptiirii veya plak erozyonu iizerinde gelisen trombotik yanit i¢in en énemli major
belirleyicilerdir. Makrofaj infiltrasyonu ve aktivasyonu ile inflamasyon, lipid
birikimi sadece plaklar1 destabilize ederek riiptiire zemin hazirlamakla kalmaz, riiptiir
sonucu kan dolagimi ile karsilastiklarinda 6nemli trombojenik potansiyel tasirlar.
Aktive olan makrofajlar doku faktoriinii eksprese ederler ve lipidden yogun ¢ekirdek,
pargalanmis makrofajlardan agiga ¢ikan doku faktoriinii yogun olarak igerir (31).
Akut koroner sendromlara neden olan lezyonlar stabil angina nedeni olanlara kiyasla

daha fazla doku faktorii igerirler.
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Sistemik tromboza yatkinhk

Koroner tromboz riski bulunan hastalarda antiplatelet ve antikoagiilanlarin
kullaniminin koruyucu etkilerinin ortaya konulmasi, plateletlerin aktivasyon miktari,
koagiilasyon ve fibrinolizisin plak riiptiiriiniin sonuglar1 bakimindan kritik 6nemde
oldugunu gostermistir. Doku faktorii hem lokal olarak (lezyondaki makrofajlarca
salinan), hem de sistemik (perifer kaninda aktive l6kositlerce salinan) olarak dnemli

protrombotik rol oynamaktadir (31).

2.3.RiISK FAKTORLERI
2.3.1.Genetik

Aterosklerotik hastalik veya major risk faktorlerinin (HT, DM, HL) ailesel
prevalansi, her 55 yasindan once etkilenmis erkek ve 65 yasindan 6nce etkilenmis
kadin hastanin birinci derece akrabalarinda aranmalidir. Aile Oykiisii genetik ve
paylasilan gevrenin degisken bir birlesimidir. Birgok kardiyovaskiiler risk faktoriinde

giiclii kalittmin kanitlart mevcuttur (37).

2.3.2.Yas ve Cinsiyet

KVH tiim Avrupa iilkelerinde kadinlarda dliimlerin en énemli nedenidir, 75
yas alti kadinlarin %42’ si KVH’ dan 6lmektedir. Bu oran erkeklerde %38’ dir.
Kadinlarda inmeden degil ama koroner kalp hastaligi (KKH) 6lim oraninin diisiik
olmasi endojen Ostrojenin koruyucu etkisi olarak yorumlanabilir. Ancak, zaman
icinde ve llkeler arasinda gelismelerin arastirilmasi bu iliskinin degisken oldugu
gosterilmistir. Diyetteki yag aliminin cinsiyetler arasinda farkli olmasi bu durumdan
sorumlu olabilir. KVH mortalitesi menopoz sonrasi kadinlarda hizlanmaz, bu da
kadinlarda riskin tamamen ortadan kalkmak yerine ertelendigini gostermistir ve bu
ana nedenidir. Kadinlarda KVH riski, erkeklerde oldugu gibi, sigara igmeyerek, aktif
yasayarak, kilo almaktan kag¢inarak, kan basinci ve kan kolesterol kontrolii yaptirarak
azaltilabilir (38).

Artan yas ve erkek cinsiyet KVH riskini arttirir. Kombine diisiik doz

antihipertansif, statin ve aspirinin 55 yas istliinde kullanilmasi 6nerilmektedir (39).
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Yas bilinen ve bilinmeyen KKH risk faktorlerine maruz kalma siiresinin iyi bir

gostergesidir.

2.3.3.Sigara

Sigara kullanimi tim KVH ¢ lar i¢in 6nde gelen bir risk faktoriidiir. KKH,
inme ve periferik arter hastaligi (PAH) sigara igmeyenlerle karsilastirildiginda sigara
icenlerde artmistir. Sigara kullanimi uzun bir siireden beri kardiyovaskiiler bir risk
faktorli olarak kabul edilse de, sigara dumanina g¢evresel maruz kalma veya pasif
igicilik giderek degistirilebilir risk faktorleri arasinda sayilmaktadir (40). 18
epidemiyolojik caligmanin meta-analizi sonucunda sigara kullanmayanlarin sigara

dumanina maruz kalmalar siirekli olarak riski %20- 30 arttirmaktadir (41).

2.3.4.Hipertansiyon

Hipertansiyonun dogal seyrinde, erken endotel disfonksiyonu ve artmis
kardiak output genetik yapi, cevresel ve homeostatik faktorleri yansitir sekilde
periferal vaskiiler direngte artma ile sonuglanir. Erken problemler hafif ve reversible
olabilir sonraki kronik degisiklikler daha biiyiik, yavas ve geri doniisiimsiiz olma
egilimindedir (42). Prospektif epidemiyolojik ¢alismalarda, sistolik ve diyastolik
hipertansiyon ile koroner arter hastaligi arasinda giiglii ve arttirici yonde bir iligki
bulunmustur ve bu iliskinin belirlenebilen bir esik tansiyon degeri bulunamamistir
(43). Genislemis nabiz basinci arteriyel sertlesmeyi goOsterir ve koroner arter
hastaligini 6ngéren bir diger kan basinci parametresidir (44). Orta ve ileri yaslarda
kan basinci vaskiiler ve total mortalite ile gii¢lii ve direkt iligkilidir. Hipertansiyon,
insiilin direnci, hiperinsiilinemi, glukoz intoleransi, dislipidemi, sol ventrikiil
hipertrofisi ve obezite ile birliktelik gostermekte ve hastalarin %20’ sinde tek basina
bulunabilmektedir (45).

2.3.5.Metabolik Sendrom

Metabolik sendromun altinda yatan etmenler obezite, kilo fazlaligi, inaktivite
ve genetik faktorlerdir. Artan yas ile birlikte olusan metabolik degisiklikler de

sendromun gelisiminde rol oynamaktadir. Metabolik sendromlu bir ¢ok hasta insiilin
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direnci denen genel bir metabolik bozukluga sahiptir, dokularin insuline karsi
yanitinin yetersiz olmasi ile karakterizedir ve hiperinsiilinemi ile sonuglanir.
Prospektif epidemiyoloik c¢alismalar agirlik, kan basinct ve dislipidemi etkisi
ayarlandiginda hipeinsiilinemi diyabetik olmayan erkeklerde koroner arter hastalig

icin bagimsiz bir risk faktorii olarak 6ne ¢ikmaktadir.

2.3.6.Diabetes mellitus

Diabetes mellitus koroner arter hastaligi i¢in bagimsiz risk faktoriidiir, tip 1
ve tip 2 hastalar i¢in risk 2 ile 4 kat artmustir (46). Kardiyovaskiiler hastaliklar
diyabetiklerde oliimlerin dortte tigiinden sorumludur ve ¢ogunlukla neden koroner
arter hastaligidir (47). Miyokard infarktiisti(MI) sonucunda hayatta kalanlarin %25’
ini diyabetikler olusturur. MI hikayesi bulunmayan diyabetik hastalar, diyabetik
olmayan ve MI oykiisii bulunan hastalar kadar yiiksek koroner mortalite riskine
sahiptir (46). Tip 2 diyabeti olan hastalar MI gecirdiklerinde sagkalim diyabet
olmayan koroner arter hastalarindan ¢ok daha kétiidiir (46). Diyabet premenopozal
kadinlarin  sahip oldugu ateroskleroik hastaliklardan korunmayir ortadan
kaldirmaktadir. Diyabetik kadinlarin tekrarlayan MI geg¢irme olasiliklar1 diyabetik
erkeklerin  yaklasgik iki katidir. Tip 2 diyabetik kadmlar erkeklerle
karsilastirildiklarinda daha kotii prognoza sahip olmalar1 diyabetin kadinlarda
lipoproteinler {izerine daha olumsuz etkili olmasi ile agiklanabilir. Diyabetik
dislipidemi tip 2 diyabetiklerin dortte biri ile tigte birinde bulunmaktadir. Tip 1
diyabetiklerin yiizde ellisi ile tip 2 diyabetiklerin %80’ inde HT saptanmaktadir(48).

Genel Amerikan popiilasyonunda kalp hastaliklart mortalitesinde azalma,
kardiyovaskiiler risk faktorlerindeki azalma ve kalp hastaliklar1 tedavisindeki
lyilesmelere baglanmistir. Framingham Kalp ¢alismasindan alinan son veriler,
Birlesik Devletler popiilasyonunda kardiyovaskiiler olaylardaki son birka¢ dekadda
goriilen diisiisiin diyabetik popiilasyonda da benzer oldugunu gostermistir. Diyabetli
hastalarda kardiyovaskiiler olay diyabetli olmayanlara gore iki kat daha artis
gostermekte olsada, diyabetik yetiskinlerde kardiyovaskiiler hastalik goriilme

oraninda %50’ lik azalma olmustur (49).

18



2.3.7.Lipid bozukluklari
Diisiik Yogunluklu Lipoprotein Kolesterol (LDL-C)

Farkli caligmalardan elde edilen veriler, diisiik yogunluklu lipoprotein
kolesterolin ~ (LDL-C) birincil aterojenik etkili faktér olduguna dair goriisii
dogrulanmaktadir ve c¢esitli klinik ¢alismalar LDL-C azaltmanin koroner arter
hastalig1 riskini azalttigim1 gostermistir. NCEP, lipid disiiriicti tedavinin temel
hedefini, LDL-C diizeyini azaltmak olarak gostermistir (50). Laboratuvar
caligmalarinin ¢cogunda LDL-C diizeyinin ve iligkili lipopoteinlerin arttirilmasinin
aterogenezi baslatarak devamimi sagladigini gosterilmistir. Genetik bozukluklara
bagli LDL-C yiiksekligi bulunan insanlarda erken aterosklerotik hastalik ortaya
cikmaktadir (51).

Uzun yillar LDL’ nin en biiyiik etkisinin arter duvarina gecerek burada
kolesterol depolanmast oldugu varsayildi. Giincel ¢aligmalar ile LDL’  nin
proinflamatuvar oldugu (52), ve aterosklerotik lezyonun belirleyicisi olan kronik
inflamatuvar reaksiyonu baglattigi bulunmustur. Artmis LDL seviyeleri, endotel
disfonksiyonu, plak olusumu ve biiylimesi, plak dengesizligi ve biitlinliigiiniin
bozulmasi1 ve tromboz gibi aterosklerozun biitiin evreleri ile iliskilidir. Arter
duvarinda okside olan LDL’ nin bir baska etkisi nitrik oksit iiretiminin durmasidir
(53). Artmug LDL-C diizeylerinin tedavi edilmesi, asetilkoline verilen vazodilatasyon
yanitinin yeniden olusmasini sagladigi gosterilmistir (54). LDL diiz kas hiicreleri igin
etkin bir mitojenik faktordiir. Farkli toplumlarda, koroner arter hastaligi insidansinin
toplam serum kolestrolii ile ve sonucta da LDL-C ile art1 yonde iligkisi bulunmustur

(50). Yiiksek kolesterol seviyelerinde risk katlanarak artmaktadir.
Aterojenik Dislipidemi: Hipertrigliseridemi, Diisiik HDL ve Kiiciik

Yogun LDL

LDL-C temel risk faktorii olmakla birlikte diger lipid parametreleri, LDL-C
yiiksekligi bulunan veya bulunmayan hasta gruplarinda koroner arter hastalig1 riskini
arttirmaktadir. Trigliserid, kiiciik yogun LDL-C konsantrasyonlarinin artmasi ve

HDL konsantrasyonunun azalmasi aterojenik dislipidemi olarak tanimlanmaktadir
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(55). Aterojenik dislipidemisi olan hastalarin 6nemli bir boliimiinde insiilin direnci

bulunmaktadir. Insiilin direnci bulunan hastalarin ¢ogunda metabolik sendrom vardir.

Lipoprotein (a)

Lp (a), LDL par¢asinin disiilfit bagi ile bir apolipoprotein (a) [apo (a)]
polipeptid zincirine baglanmasi ile olusur. Plazminojen ile apo (a) arasinda
varoldugu ileri siiriilen benzerlik nedeniyle plazminojen baglanmasinin yarisan bir
engelleyicisi oldugu ve endojen fibrinolizi inhibe edebilecegi One siiriilmektedir
(56). Lp (a) biiyiik oranda kalitsal faktorlerle belirlenir ve dagilimi kadin ve erkekte
farkliliklar gosterebilecegi gibi irklar arasinda da farkliliklar bulunabilir. Birkag
retrospektif ¢alisma Ip (a)’ nin tromboembolik hastaliklar i¢in bagimsiz risk faktorii
oldugunu desteklemektedir. Lp (a) bazal konsantrasyonunu ve gelecekteki Ml ve
inme riskini belirlemek i¢in yapilan prospektif ¢alismalarda elde edilen veriler yeterli
degildir (57).

2.3.8.Aterojenik diyet

Aterojenik diyet ve fiziksel aktivite azligi, tiitiin kullanimindan sonra 6liime
neden olan Onlenebilir etmenler arasinda ikinci sirayr almaktadir  (58).
Epidemiyolojik veriler beslenme aligkanliklarinda yiiksek kolesterol ve hayvansal
kaynakli yaglart yogun bulunduran toplumlarda koroner arter hastaligi sikligi
yiiksektir (59). Tam aksine alinan kalorilerin ¢ogunlugunu sebze, tahil ve baliktan
saglayan toplumlarda koroner arter hastaligi siklig1 diisiik bulunmustur (59). Bireysel
diizeyde bakildiginda beslenme bi¢ciminde meydana gelen degisiklikler, anjiyografik

ilerlemenin azalmasi ve klinik hastaligin tekrarlamasi olasiligini azaltmaktadir (60).

2.3.9.Fiziksel inaktivite

Gegen 50 yilda toplanan veriler egzersizin saglik agisindan faydalarini
dogrulamistir, epidemiyolojik ¢alismalar aktif bireylerin KVH gibi kronik hastaligin
gelismesinde daha diisiik risk sahip oldugunu ve ABD’ deki 6liimlerin %12’ sinin
inaktivite ile iligkili oldugu gosterilmistir (61). Fiziksel aktivite kronik hastalig

olanlarda, diyabetiklerde ve yaslilarda daha diisiik tiim nedenlere bagli 6lim ile
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iligkilidir (62). Fiziksel aktivite insanda anjiyografik olarak ortaya koyulan koroner
aterosklerozun ilerleyisini yavaslatmaktadir (63). Agirlikli olarak erkeklerde yapilan
gozlemler fiziksel fitness, fiziksel aktivitenin yogun oldugu isler ve bos zamanlarda

yapilan egzersizlerin koroner arter hastalig1 riskini azalttigini gostermektedir (64).

2.3.10.0bezite

Obezite AHA tarafindan koroner arter hastaligr i¢in ana risk faktorlerinden
birisi olarak tanmimlanmaktadir (65). Obezite, insiilin direnci, hiperinsiilinemi, tip 2
diyabet, hipertansiyon, diisik HDL-C, hipertrigliseridemi, kii¢iik yogun LDL
inflamasyon, tromboz, diyastolik disfonksiyon ve sol venrikiil hipertrofisi ile
iligkilidir (66). Obezite geng¢ eriskinde ve ergenlikte koroner aterosklerozun
ilerleyisini hizlandirmaktadir ve kardiyovaskiiler ve tiim nedenlerden kaynaklanan

mortaliteyi arttirmaktadir (67).

2.3.11.Psikososyal faktorler

Diisiik sosyo-ekonomik diizey, sosyal destek eksikligi, is stresi, aile
yasaminda depresyon, anksiyete, diismanlik ve d-tipi kisilik hem KVH gelisme
riskine hem de KVH’ nin klinik seyri ve prognozunun kotiilesmesine neden
olmaktadir (68). Bu faktorler; hem tedavi uyumu ve yasam tarzini iyilestirme
cabalarina, hem de hasta ve toplumlarda saglik ve refah diizeyinin yiikselmesine
engel olur. Catigsmalar, krizle ve aile yasaminda uzun siireli stresli durumlarin da

KVH riskini arttirdig1 gosterilmektedir (69).

2.3.12.Diger faktorler
Enflamatuar; yiiksek duyarhkh CRP, fibrinojen

Trombotik; homosistein, lipoproteinle iliskili fosfolipaz 2

2.4. MiYOKARD iSKEMIi MEKANIZMASI

Miyokardiyal oksijen tiiketimi, tim viicut oksijen tiikketiminin %7 sinden

fazlasin1 kapsamaktadir. Miyokardin kendisine gelen kandaki oksijen alimi diger
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organlara gore daha yiiksek oldugu icin kalp, oksijen ihtiyacinin artti§i durumlarda
miyokardiyal kan akimini arttirarak bu ihtiyaci karsilayabilmektedir. Istirahat
sirasinda 100 gr sol ventrikiil miyokard: dakikada 8 ml oksijen tiiketmektedir. Eger
koroner kan akimi kardiyak fonksiyonlar1 devam ettirmek igin gerekli oksijen ve

metabolik substrati sunamayacak diizeye gelirse myokard iskemisi gelisir.

Miyokard Oksijen sunumunun bozulmasi

Koroner perfiizyon basincinda azalma; koroner perfiizyon igin gerekli
diyastol siiresinin kisalmasi, anemi nedeniyle olabilmektedir.

Akim kisitlayan Koroner Arter darhig varhginda myokard is yiikiiniin,
dolayisiyla Oksijen ihtiyacinin artmasi
1- Koroner arterde akimin tikanmasi: Tikaniklik distalinde gelisen arteriyoler
dilatasyon, darlik kritik diizeye ulasana kadar basingdaki diismeyi kompanse eder.
Stenoz siddeti arttik¢a koroner perfiizyon basinci énemi artar. Kritik darlik varliginda
vazodilatator rezerv tiikenir, darlik distalindeki basing 55-60mmHQ’ nin altina
diistiigiinde koroner kan akimi koroner perfiizyon basincindaki diismeyle orantili
olarak diiserek iskemi gelismesi i¢in risk olusturur. Darlik sadece istirahatte
Olgiilebilen transstenotik gradient olusturdugunda akimi smuirlar. Transstenotik
gradient akimin artmasiyla artar, akim 2 katina ¢iktifinda 2 katina yiikselir.
Kompansatuar distal arteriyoler dilatasyon istirahatte myokard iskemisine yol
acmayabilir. Bazal transstenotik gradient ne kadar yiiksekse koroner akim
rezervindeki azalma o kadar fazla, efor sirasinda myokard iskemisi olustugunda
kardiyak is diizeyi o kadar disiiktiir (iskemik esik). Azalmis poststenotik basing
varliginda, iskemiye subendokardiyum, subepikardiyumdan daha yatkin oldugundan
degisiklikler ilk 6nce subendokardiyal tabakalarda olusur. Darlik hemodinamik
etkisini degerlendirmede invaziv, non-invaziv metodlar i¢inde altin standart “bazal
transstenotik basing gradienti dogrudan 6l¢timii”dir (70).
2- Akimi sinirlayan darligin distalinde Koroner ¢alma (Koroner steal fenomeni):
Koroner kan akimi su durumlarda yon degistirebilir; 1- subepikardiyal arterlerin
vazodilatasyonu ile, subendokarddan subepikardiyal akim artar ancak poststenotik
basing daha da diiser (transmural koroner ¢alma), 2- kollateralleri besleyen ana

arterde kollateral ¢ikis proksimalinde akimi sinirlayan darlik gelistiginde, ana arter
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besledigi alanda arteriyoler dilatasyon akimi arttirarak kollaterallerin baslangicinda
perfiizyon basincini daha da diisiiriir. Boylece kollateral kan akimi azalir (lateral
koroner ¢alma) (71).

3- Epikardiyal veya mikrovaskiiler koroner arterlerde konstriksiyon veya akut

tromboz

Koroner kollateral dolasim

Kalpte, 200-250 mikron capindaki kiiciikk arterler arasinda anastomozlar
bulunur. Genis koroner arterlerden biri ani olarak tikanirsa birkag¢ saniye iginde
kiiciik anastomozlar geliserek  (yeniden dogabilir veya mevcut intrakoroner
anastamozlar genisleyebilir) alternatif bir akim saglarlar. Akimi simirlayan darlik,
poststenotik basingta diismeye yol agarak diger koroner yataklardan Kollateral
dolasim gelisimini uyarir. Olusan kollateral kan akimi poststenotik basinci arttirarak
koroner kan akim rezervini yiikseltir (70). Ik genisleme, remodelingi takiben endotel
ve diiz kas hiicre proliferasyonu ile diiz kas kilifi olusumu sonucu 20-200mm
capinda damarlarin meydana gelmesidir. Mevcut anastamozlar 3-6 aylik zaman
dilimi i¢inde matiir kollaterallere doniistirler (70). Kiigiik kollaterallerde kan akimu,
kalp kasini canli tutabilecek miktarin yaklasik yarisi kadar olabilir ve kollaterallerin
caplar1 da 8-24 saat i¢inde fazla genisleyemez. Ancak sonrasinda artmaya baglayan
kollateral akim etkisiyle, 2-3 giinde 2 katina ¢ikar ve 1 ay sonra iskemik sahanin
normal koroner akimimi saglayacak derecede geliserek metabolik yiikii karsilayacak
degere gelir. Gelisen bu kollateraller sonucu, cesitli koroner tipteki tikanmalarda,
ilgili kas alan1 ¢ok genis degilse hastalarmn iyilestigi goriiliir (72). Ateroskleroz bir
stire¢ sonunda koroner arterlerde daralma olusturdugundan kollateraller de hastalik
seyrine paralel gelisir.

Noral, hiimoral ve vazoaktif otokoidler; kollaterallerden kan akimini saglayan
basing ve kollaterallerdeki direnci belirler (73). Kollateral dolasimla yeterli akim
saglandigindan tikali arteri olan bazi hastalarda iskemi bulgusu olmazken, siddetli
koroner arter darlig1 olan hastalarin zaman icinde, iskemik esikleri diizelmemekte ve
damar tikaninca MI gelismektedir. Bu bireysel farkliliklar muhtemelen genetik
faktorler ile ilgilidir (74).
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Koroner kollateraller, farkli arterlerin dallarin birlemesinden olusuyorsa,

koroner arter spazmi sirasinda yapilan anjiografide, akut olarak gosterilebilir.

Myokardda, non-transmural skar olusturan alanlarda yapisi, vendz siniizoidlere

benzeyen biiyiik bir subendokardiyal damar agi1 seklinde, karakteristik olarak burgu

seklinde goriir (70).

Intrakoroner kollateraller, sekonder ve tersiyer 2 alt tipe ayrilir. Ayn1 koroner

arterin sekonder baglantilar1 normal kalplerin % 50-60’ inda bulunur ve kollateral

aginin ticte birini olusturur. Tersiyer kollateraller ayn1 dalin proksimal ve distal

segmentlerini baglar ve yalnizca tikayict KAH’ larinda goriiliir (75).

Kollateral akimin derecelendirilmesi Rentrop siniflamasi esas alinarak yapilir.

Rentrop 0: Kollateral akim yok,

Rentrop 1: Tikali olan ana koroner arter goriilmeksizin yan dallarin goriilmesi,

Rentrop 2: Tikal1 olan ana koroner arterin kismen goriilmesi,

Rentrop 3: Tikali olan ana koroner arterin tam olarak goriilmesi.

Maormsal korome
AL 1)

Dharalmrs koromesr
arfter

Kollateral dolagim

Resim 6:Koroner kollateral dolasim(rentrop 3)

Kosullanma (Preconditioning)

Iskemik atak sonrasi ilk 12 saat i¢inde bildirilirken preconditioning, G-protein

kaynakli protein kinaz-C reseptor aktivasyonuyla eslesmesi ve bir sarkolemmal
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proteinin  ATP duyarli potasyum kanali fosforilasyonuna bagli oldugu
diistiniilmektedir. 24 saat sonrasi baslayan ge¢ preconditioninge 1s1, sok proteinleri
ile bliylime faktorleri gibi koruyucu proteinleri kodlayan, genlerin aktive olmasi
aracilik edebilir. Preconditioning, Unstabil Angina Pektoris (USAP) sonrasit Ml

hastalarinda prognozun iyi olmasini kismen agiklayabilir (70).

Stunning

Gegici myokard iskemisindeki uzun, reversbl kasilma kusurudur. Stunned
myokardda, kontraktil fonksiyonunun ge¢ diizelmesi Myokard Okisjen Tiiketimi’ nin

(MVO) azalmasiyla beraber, ortalama myokard perfiizyonunun normal olmasiyla
iliskilidir (70).

Hibernasyon

Koroner rezerv ciddi diizeyde bozulmasiyla gelisir. MVO’ de bir artis veya
koroner kan akimi azalmasi (vazokonstriksiyon, trombosit kiimelenmesi) sonucu
tekrarlayan myokard iskemi-reperfiizyon ataklari olusur. Kardiyomiyositlerde
sarkomer, sarkoplazmik retikulum ve T-tiibiiller giderek yok olarak glikojen birikir.
Mitokondrileri kii¢iik, dagmik, ¢ekirdek biitiinliikleri bozulmus, heterokromatin esit
dagilir. Hiberne myokard hiicrelerinin ATP, total Adenin niikleotidleri ve

fosfokreatin igerikleri, glukoz alimi normal olup laktat {iretilmez (70).

2.5. REVASKULARIZASYON CERRAHI ENDIKASYONLARI

Koroner arter hastaliklarinda revaskiilarizasyon girisimlerinin iki temel amaci
vardir.
Yasam Kkalitesi
Koroner revaskiilarizasyon i¢in gergeklestirilen CABG primer amaglarindan
biri semptomlarin ortadan kaldirilmasidir. Bu konuda yapilan randomize
caligmalarda uygun endikasyonlarla gerceklestirilen CABG ameliyatlarinin perkutan
transliiminal koroner anjioplasti (PTCA) ve medikal tedaviye olan iistiinligi

ispatlanmistir (76,77).
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Yasam siiresi

CABG ameliyatlariin ikinci Onemli amaci, hastanin yasam siiresinin
uzatilmasidir. Yapilan ¢aligmalar sol ana koroner ve/veya proksimal LAD de igeren
lic damar vakalarda, sol ventrikiil disfonksiyonu gelismis hastalarda cerrahinin
medikal tedaviye gore yasam siiresini uzattigi gosterilmistir (78,79).

AHA ve ACC onerdigi algoritmada hastalar yapilacak olan

revaskiilarizasyondan yararlanma olasiligina gore 3 gruba ayrilir.

Tavsiyeler

Sinif 1 Belirli bir tedavi veya islemin, karli ve etkili olduguna dair
kanitlar ve/veya goriis birligi

Simif 2 Belli bir tedavi veya islemin yararli etkin olduguna iligkin
cesitli kanitlar ve/veya farkli goriislerin varligi

Smif 2a Kanitlarin , gortislerin agirlig: yararl etkin oldugu yoniinde

Smif 2b Kanitlar, gortsler agirligi yararhilik etkinligi daha az
destekliyor

Sinif 3 Belli bir tedavi ya da islemin yararli etkin olmadigi, bazi

durumlarda zararli olabilecegi yoniinde kanit ya da goriis

birligi

Tablo 2: Tavsiye simiflari

2.5.1. KLINiK GRUPLAR
Asemptomatik veya Hafif Angina

Class 1

1.Ciddi sol ana koroner arter darligi (>%50 darlik) olanlara CABG
uygulanmalidir.

2.Sol ana koroner arter tutulumuna esdeger proksimal sol 6n inen arter(LAD)
VE sirkumflex arter(Cx) darliklarina CABG uygulanmalidir.

3.0nemli ii¢ damar hastalif1 olup, sol ventrikiil fonksiyonlarinda bozulmus

olan hastalara CABG uygulanmalidir. (EF<%50)
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Class 2a

1.0nemli proksimal LAD lezyonu ile bir veya iki damar tutulumu bulunan
hastalara CABG uygulanmalidir (Bu grup hastalarda yapilan non-invaziv testlerde
yaygin iskemi goriiniirse ve/veya EF<%50 ise Class 1 kabul edilmelidir).
Class 2b

1.Proksimal LAD darlig1 icermeyen bir veya iki damar damar hastalara (non-
invazif testlerle darlik bulunan koroner arterin besledigi alanda genis ve canli
miyokard dokusunun varligi saptanirsa klas 1 olarak kabul edilmelidir) CABG

uygulanmalidir.

Stabil angina

Class 1

1.Ciddi sol ana Kkoroner arter darligi (>%50 darlik) olanlara CABG
uygulanmalidir (kanit diizeyi A) .

2. Sol ana koroner arter tutulumuna esdeger proksimal LAD ve Cx darliklarina
(>%70) CABG uygulanmalidir (kanit diizeyi A).

3.U¢ damar hastalig1 bulunan ve EF<50 olan hastalara CABG uygulanmalidir
(kanit diizeyi A).

4. Onemli proksimal LAD lezyonlu iki damar hastalari (EF<%50 ve non-
invaziv testlerle miyokard iskemisi gosterilmis) CABG uygulanabilir (kanit diizeyi
A).

5. Onemli proksimal LAD lezyonlu olmasa bile, non-invaziv testlerle genis
miyokard iskemi alani bulunuyor ve yiiksek risk kriterleri tasiyorsa CABG
uygulanmalidir (kanit diizeyi A).

Class 2

1.Proksimal yerlesimli ve 6nemli LAD lezyonlarinda CABG uygulanabilir
(kanit diizeyi A).

2.Proksimal LAD olmayan ancak non-invazif testlerle orta biiyiikliikte canli
miyokard dokusu saptandiginda bir veya iki damar hastalarina CABG uygulanabilir
(kanit diizeyi B).
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Class 3
1.miyokard iskemisine bagli oldugu kesin olmayan, hafif semptomlu ve yeterli
medikal tedavi uygulanmamis, proksimal LAD lezyonu igermeyen bir veya iki damar
hastaliklar;
a.iskemik miyokard dokusunun kiigiik bir alanda sinirli olmasi (kanit diizeyi
B),
b.non-invaziv testlerle iskemi belirlenememesi (kanit diizeyi B).
2. Non-invazif testlerle iskemi bulgusu saptanmamis sinirli koroner lezyonu
bulunan hastalar
3.6nemli olmayan koroner arter darliklar1 (<%50 darlik) CABG uygulanmaz
(kanit diizeyi B).

Unstabil Angina/ Non ST-Segment Elevasyonlu M1l (NSTEMI)

Class 1

1.Ciddi sol ana koroner arter darhigi (>%50 darlik) olanlara CABG
uygulanmalidir (kanit diizeyi A).

2. Sol ana koroner arter tutulumuna esdeger proksimal LAD ve Cx darliklarina
(>%70 darlik) CABG uygulanmalidir (kanit diizeyi A).

3.PTCA uygun olmayan ve yogun medikal tedaviye ragmen iskeminin devam
ettigi hastalara CABG uygulanmalidir (kanit diizeyi B).
Class 2a

Proksimal LAD lezyonlu bir veya iki damar hastaliklarinda CABG
uygulanabilir (non invazif testlerle iskemi tepsi edilirse ve EF <%50 ise klas 1 kabu
edilebilir) (kanit diizeyi A).
Class 2b

Proksimal LAD olmayan bir veya iki damar hastaliklarinda PTCA
uygulanamiyorsa CABG diisiiniilebilir (non invazif testlerle canli miyokard

dokusunun varlig: ve yiiksek risk tagiyorsa Class 1 olarak degerlendirilmelidir).

ST Segment Elevasyonlu M1l (STEMI)
Class 1
1.Hizl1 ve acil CABG uygulanmalidir.
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a.PTCA yetersilik ve/veya basarisiz olmak
b.koroner anatominin CABG uygun olmast
c.miyokard dokusunda oOnemli biiyiik iskemi ve/veya medikal tedaviye
direngli hemodinamik bozukluk (kanit diizeyi B)
2.MI mekanik komplikasyonlari; post infarktiis VSD, ileri MY (papiller kas
rliptiir ve/veya iskemi, serbest duvar riiptiirii) (kanit diizeyi B)
3.Kardiyojenik sok (kanit diizeyi B)
4.Yasami tehdit eden ventrikiiler aritmiler (sol ana koroner arter(LMCA)’ da
>%50 daralma ve/veya ii¢ damar hastaligi olan) (kanit diizeyi C)
Class 2a
1.STEMI’ 1n ilk 48 saatinde tekrar eden angina ve/veya MI (birden ¢ok damar
lezyonlu hastalar) (kanit diizeyi B)
2.yetmis bes yasindan biiyiikk STEMI ve sol dal blogunda uygun zaman
araliginda CABG PCI uygulanabilir (baslangicta sok tablosu mevcutsa ne olursa
olsun CABG uygulanmalidir) (kanit diizeyi B).
Class 3
1.Hemodinami bozulmamis, miyokard iskemi alani kiiciik ve direngli angina
olmayan hastalar CABG uygulanmaz (kanit diizeyi C).
2.Basarili epikardiyal reperfiizyon, basarisiz mikrovaskiiler reperfiizyon

durumlarinda da CABG uygulanmaz (kanit diizeyi C).

Kotii LV Fonksiyonu

Class 1

1.Ciddi sol ana koroner arter darligi (>%50 darlik) olan hastalara CABG
uygulanmalidir (kanit diizeyi B).

2. Sol ana koroner arter tutulumuna esdeger proksimal LAD ve Cx darliklarina
(>%70 darlik) CABG uygulanmalidir (kanit diizeyi B).

3.0nemli proksimal LAD lezyon ile birlikte iki veya li¢ damar hastalig1 olanlar
CABG uygulanmalidir (kanit diizeyi B).
Class 2

Yukaridaki anatomik diziye uymuyan ancak canli, kasilmayan fonksiyonu

bozulmus miyokard dokusu olan hastalar CABG uygulanmalidir (kanit diizeyi B).
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Class 3
Zaman zaman iskemik bulgular gosteren ancak revaskiilarize edilebilecek canli

miyokard dokusu bulunmadigir durumlar CABG uygulanmamalidir (kanit diizeyi B).

Hayati Tehdit Eden Ventrikiiler Aritmiler

Class 1

Onemli koroner arter darlig1 sebebi ile (>%50 darlik LMCA lezyonu ve/veya
1,2 ve 3 damarda >%70 darliga bagli miyokard iskemisi) ani kardiak 6lim ve/veya
direngli ventrikiiler tasikardi (VT) olan hastalarda CABG uygulanmalidir (kanit
diizeyi B).
Class 3

VT skar varliginda olusuyor ve iskemi bulgusu yoksa CABG uygulanmaz
(kanit diizeyi C).

Basarisiz PTCA Sonrasinda Acil CABG

Class 1

1.Basarisiz PTCA sonrasinda iskemi devam ediyorsa ve tikanma tehlikesi ile
birlikte 6nemli boyutta miyokard alani risk altindaysa (kanit diizeyi B).

2.Daha once sternotomi yapilmamis ve koagulasyon sisteminde yetersizlik
bulunmayan hastalarda hemodinamik bozulma oldugunda CABG uygulanmalidir
(kanit diizeyi B).

Class 2a

1.0nemli anatomik bir bolgede yabanci cisim mevcutsa (guide, stent) CABG
uygulanmalidir

2.Daha once sternotomi yapilmamis ve koagulasyon sisteminde yetersizlik
bulunan hastalarda hemodinamik kétiilesme durumunda CABG yararli olabilir (kanit
diizeyi C).
Class 2b

Daha Once sternotomi yapilmis hastalarda basarisiz PCI’ da CABG
diistiniilebilir (kanit diizeyi C).
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Class 3

1.Yasami tehdit eden iskemi veya okliizyon yoklugunda basarisiz PCI
durumunda CABG uygulanmaz (kanit diizeyi C).

2.Uygunsuz koroner anatomi ve re-akim olmayan revaskiilarizasyonun

imkansiz oldugu yetersiz PCI’ da CABG uygulanabilir (kanit diizeyi C).

CABG Yapilmis Hastalar

Class 1

1.Yeterli cerrahi dis1 tedaviye ragmen kisitlayici anginasi olan hastalara
CABG uygulanmalidir (Tipik angina yoksa iskeminin objektif bulgular
saptanmalidir) (kanit diizeyi B).

2. KAH i¢in klas I endikasyona (anlamli sol ana koroner darlik, sol ana
koroner es degeri 3 damar hastaligi) sahip, agik bypas greftleri bulunmayan hastalara
CABG uygulanmalidir (kanit diizeyi B).

Class 2

1.Bypas yapilabilecek distal damarlar ve tehdit altinda genis myokard alani
non-invaziv testlerle gosterilebilirse CABG uygulanabilir (kanit diizeyi B).

2.LAD alanin1 besleyen aterosklerotik ven greftlerinde >%350 darlik
bulunursa CABG mantikli olabilir (kanit diizeyi B).

2.5.2.Sag kalimda revaskiilarizasyon onerileri
Sol ana koroner arter lezyonlu hastalar

Class 1

Sol ana koroner damarda >%350 daralma olan hastalarda CABG sag kalimi
arttirir.
Class 2a

1.Secilmis stabil hastalarda CABG’ ye alternatif PCI sag kalimi arttirmak igin
uygulanabilir. Ancak;

a.PCI komplikasyon riski diisiik anatomik durum ve yiiksek ihtimalle uzun

donem sonuglart iyi olmali (syntax skoru <22, osteal ve govde lezyonlu sol ana

koroner damar),
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b.Karakteristik 0Ozellikleri bakimindan cerrahi sonuglari1 6nemli oranda
yiiksek riskli olan hastalarda (cerrahi mortalite >5 ),

2.UA/NSTEMI hastalarinda korumasiz sol ana koroner suglu lezyon ve
CABG’ ye aday olmayan hastalarda PCI makul olabilir.

3.Akut STEMI korumasiz sol ana koroner lezyonlarinda trombolitik tedavi
sonras1 akim grade3’ den az ise PCl CABG’ den daha hizli ve giivenilir olarak
uygulanmasi1 makul olabilir.

Class 2b

Secilmig stabil hastalarda CABG’ ye alternatif PCI sag kalimi arttirmak igin
uygulanabilir.
Ancak;

a.Anatomik durum, PCI uygulama komplikasyon riski diisiik-orta ve uzun
donem sonuglar1 orta-yliksek ihtimalle iyi olan hastalar (syntax skoru<33,
bifurkasyon sol ana koroner),

b. Karakteristik 6zellikleri bakimindan cerrahi sonuglar1 6nemli oranda yiiksek
riskli olan hastalar (orta siddetli KOAH, dncesinde INME veya sakatlik, dnceden
gecirilmis kardiak cerrahi ve operasyon mortalitesi >2),

Class 3
Anatomisi uygun olmayan sol ana koroner damarda >%50 daralma olan

hastalarda PCI uygulanmaz, bu hasta CABG aday bir hastadir.

Sol ana koroner arter lezyonlu olmayan hastalar

Class 1

1.Proksimal LAD lezyonu olmadan 3 major damarda >%70 daralma veya
proksimal LAD lezyonu VE 1 damarda >%70 daralma olan hastalarda CABG
uygulanmasi sag kalim i¢in yararhdir.

2.Bir major koroner arterde >%70 daralma olan ve iskemik VT sebebi ile ani
kardiak 6liim durumlarinda CABG veya PCI uygulanabilir.
Class 2a

1.1ki major koroner arterde >%70 daralma ile iliskili ciddi ve genis miyokardial
iskemi veya hedeflenen damarin genis canli miyokardiayal dokuya hitab ediyor ise
CABG sag kalim i¢in makul olabilir (Kanit diizeyi B).
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2.Proksimal LAD veya multidamar >%70 daralma olan ve hafif-orta EF (%35-
50) olan hastalarda CABG sag kalim i¢in makul olabilir (Kanit diizeyi B).

3. Proksimal LAD >%70 daralma ve genis miyokard dokusunda iskemi
gosterilmis hastalarin CABG sirasinda sol internal mammariyan arter(LIMA)
kullanim1 sag kalimi i¢in makul olabilir (Kanit diizeyi B).

4.li¢ damar hastas1 (syntax skoru >22) proksimal LAD olsun veya olmasin
CABG i¢in iyi bir adaydir (Kanit diizeyi B).

5.Multidamar ve DM hastalarda; ozellikle LAD lezyonu igin, LIMA
anastomozu CABG muhtemelen tercih edilebilir (Kanit diizeyi B).

Class 2b

1.Genis miyokard iskemisi olmaksizin ve proksimal LAD lezyonu igermeyen
>%70 daralma olan major damarlarda CABG yararliligi belirsizdir (kanit diizeyi C).

2.1Ki-iic damar KAH’ da proksimal LAD olamaksizin veya 1 damar proksimal
LAD lezyonlarinda PCI yararlilig: belirsizdir (Kanit diizeyi B).

3.Miyokartta canli doku olmayan ve ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu olan
stabil iskemik kalp hastaliklarinda CABG sag kalimi iyilestirmesi sebebi ile tercih
edilebilir (Kanit diizeyi B).

4.CABG gecirmis hasta ve non invazif testlerle genis 6n duvar iskemisi olan
hastalarda CABG veya PCI yararlilig1 belirsizdir (Kanit diizeyi B).

Class 3

Onemli 6lgiide anatomik ve fonksiyonel olmayan bir veya birden ¢ok koroner
arter lezyonu olan ( <%70 daralma ve non-invazif testle hafif iskemi), sadece Cx ve
sag koroner arter(RCA) igeren ve az canli miyokardial doku bulunan hastalarda

CABG veya PCI gergeklestirilmemelidir (Kanit diizeyi B).

2.6. KORONER ENDARTEREKTOMI

KAH’ nin cerrahi tedavisinin amaci canli myokard dokusunu kanlandiran
tikal1 veya anlamli darlig1 olan koroner arterlerin revaskiilarizasyonudur. KAH’ nin,
yaygin degil lokal oldugu durumlarda, tikaniklik olan arter segmentinin distalinde,
koroner arterin uygun liimen bulunan kismina, arteriotomi insizyonu sonrasi, direkt
olarak arteriel fleb veya SVG anostomozu yapilabilir. Bu sekilde, iskemik sahanin

kanlandirilmas1 ile komplet revaskiilarizasyon saglanmaya calisilir (80). Birgok
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merkezde standart revaskiilarizasyon tekniklerinde in situ IMA ile koroner arter
anastamozu ve diger damarlarin revaskiilarizasyonu i¢in SVG’ leri kullanilmaktadir.
Lezyonlar diffiiz, kalsifik veya multisegmenter ise farkli teknikler uygulanmasi
gerekli olmakta, standart bypas yontemleriyle komplet revaskiilarizasyon
gerceklestirilmesi miimkiin olmamaktadir.

Diffiiz KAH, bir veya birden fazla koroner arterde multipl darliklar veya
atheromat6z materyalin liimeni kismen veya tamamen tikayarak, ilgili damarin
onemli bir wuzunluktaki boyunu tutacak sekilde distale ilerlemesi olarak
tanimlanabilir. Bu durumda saglikli sayilabilecek bir limenin bulunarak greftin o
bolgeye anastomoze edilmesi hem miimkiin degildir, hem de en distalde bulunan
bolgeye fayda saglamasi beklenemez (81,82). Komplet revaskiilarizasyon amaciyla,
konvansiyonel bypas disinda bir yontemin uygulanmasi gerekmektedir (83). Damar
liimenini kismen veya tamamen tikayan ve distale ilerleyen lezyonlarin varliginda
atheromatéz materyalin ¢ikarilmast yani “koroner endarterektomi ydntemi”

uygulanabilecek tekniklerden bir tanesidir (84,85).

Koroner endarterektomi endikasyonlari
1- Diffiiz KAH olmasi,
2- Ayni1 koroner arterde birden fazla darlik tespit edilirse,
3- Ana damar veya lateral dallarinin %100 (total) tikanmasi durumunda,
4- Preoperatif donemde koroner anjiyografi ile gdzden kagcmis ve cerrahi sirasinda
tespit edilmis, distal anastamoz yapilmasinin miimkiin olmadigi durumlarda,
5- Kalsifik plak, distal anastamoz siitiir hattinda bulunuyorsa koroner endarterektomi
uygulamasi tercih edilmektedir (86).

Koroner endarterektomi uygulamasinda, disseksiyon ve rezeksiyon islemleri
yapilmaktadir. Kisa veya uzun segment arteriyotomi sonrasinda, internal elastik
tabaka, media tabakasindan siyrilarak ¢ikartilmakta; external elastik ve adventisyal
tabaka ise vaskiiler duvarda birakilmaktadir (86). Koroner artere, direkt siitlirasyon,
vendz patch ile ya da vendz veya arteryel greft ile tamir yapilarak, distal anastamoz
uygulanmaktadir. Koroner arter endarterektomisinde, endikasyonlar1 halen tartisilan
iki teknik vardir (68).
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Koroner endarterektomi uygulama teknikleri

Resim 1: Konvansiyonel Bypas ile Acik ve Kapali Endarterektomi

1- Kapali teknik: Kiigiik bir arteriotomi yapilir ve distalde bulunan atheromatdz
materyal bu arteriyotomiden ¢ekilerek ¢ikartilir. Bu teknigin en biiytik riski damarin
distal kismindaki plagin inkomplet ¢ikartilmasidir (88) (Resim 1). Bu yiizden,
uygulamanin tamamlanmasi sonrasi, ¢ikartilan atheromatéz materyalin distal ucunun
incelenmesi ve diizglin incelmenin olup olmadigimin arastirilmasi gerekli bir
islemdir. Kisa bir arteriotomi yapildigindan dolayi, rekonstriksiyonu Kkolay
olmaktadir. Ancak bu isleme bagli olarak operasyon sonrasi septal dallarin kan
akiminda azalma olabilir. Bu yontem LAD disindaki koroner arterlerde, 6zellikle
RCA girisimlerinde tercih edilmektedir. Bazi yazarlar (RCA) yapilan koroner
endarterektomilerde kapali yontemin yapilmasint daha uygun bulmaktadirlar. Bunun
nedeni RCA’ nin yan dallarinin az olmasidir. Ancak, LAD’ ye kapali koroner
endarterektomi’ yi 6neren bazi yazarlar da vardir.

2- Acik teknik: Bu teknikte ise; arteriotomi, saglikli liimene ulasilana kadar
uzatilmakta, ana damar ve septal dallar goriilerek atheromatoz plak ¢ikartilmaktadir
(89,90). Kapali koroner endarterektomi’ ye gore, plagin pargalanma riskinin daha az
olmasi ve lateral dallara kolay ulasilmasi avantajli bir teknik oldugunu disiindiirse

de, zaman gerektiren bir metod olmasi dezavantajidir. Yapilan islemin uzunlugu,
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Total bypas zaman1 (TBP) ve Kros-klemp zamaninda (KK) uzamaya neden
olmaktadir. Ayrica uzun segment arteriotomi sonrasi, tamir edilmesi gereken arteryal
liimen uzunlugu artmakta, tamir i¢in mutlak olarak venéz veya arteryal patch greft
kullanmak gerekli olmaktadir. Sonugta myokardiyal iskemi zamani uzamaktadir
(91).

LAD sisteminde, septal ve yan dallarin ¢ok olmasi, septal yan dallarin dik
aciyla ve ayrica diagonal yan dallarin iki ayr1 diizlemde LAD’ den ayrilmasi
nedeniyle traksiyon islemi, RCA’ ya gore daha zor yapilmaktadir. Tim bu
nedenlerden dolayr LAD sisteminde acik koroner endarterektomi uygulamasi tercih
edilmelidir (92). LAD’ ye kapali koroner endarterektomi uygulamasi yapilmasi
durumunda, bu sirada, distaldeki yan dallara dogru ilerleyen atheromatéz materyalin
proksimale dogru ¢ekilmesi sirasinda akut yan dal okliizyonlarina neden olmaktadir.
Buna karsin Gill ve arkadaslari LAD’ de intramiyokardiyal septal dallarin diffiiz
koroner arter tutulumunun olmadigi ve kapali yontemle yapilan endarterektomi
sonrast yeterli akimin saglandigi goriistinii savunmaktadir.

LAD diffiiz darliklari, bu arterin kalp perfiizyonundaki 6nemi nedeniyle,
erken ve ge¢c donem mortaliteyi etkilemektedir. Bu nedenle LAD revaskiilarizasyonu
ayrica onem tasir (82). Ozellikle LAD sisteminde inkomplet revaskiilarizasyona
bagh rezidiiel lezyon kalmasi perioperatif M| gelisimine yol acacagindan, yeterli
distal runoff saglanabilmesi i¢in koroner endarterektomi ve rekonstriktif islemlerinin
yapilmast gerekli olur (93). Bu yiizden LAD bypasinda rekiirren angina ve kardiak
mortaliteyi azaltmak amaciyla ilk secenek LIMA olmalidir (83). Arteriotomi ve
koroner endarterektomi sonrasi direkt LIMA ile patchplasti yapilabilir (Resim 2).

Cogu zaman LIMA ile direkt anastomoz teknik agidan miimkiin olsa da uzun
donem sonuglart agisindan giivenli bulunmamaktadir. Bu nedenle koroner
endarterektomi ile birlikte ve/veya tek basina “ven patch” leriyle rekonstriiksiyon
sorunun ¢dziimii olabilmektedir (91). Giivenli LIMA anastomozuna olanak saglayan
safen ven patch’ leri ile degisik rekonstrikksiyon yontemleri 6nerilmistir (94,95).

Agresif koroner endarterektomi’ nin operasyonun riskini artirdigi
bilinmektedir, ancak distal runoff saglanmaksizin gergeklestirilen anastomozlarin,
LIMA veya SVG kullanilarak yapilmis olsalar dahi agik kalma sanslar1 yoktur. Bu

yiizden distalde, normal liimene kadar arteriotomi uzatilarak proksimalde, plak
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traksiyon uygulanmaksizin kesilmekte, diyagonal ve septal agizlar1 Ozenle
acilmaktadir. Safen ven patch ile rekonstriiksiyon isleminin tamamlanmasiyla, patch
yapilmis olan arterin proksimal béliimiine internal mamariyan arter(IMA)

anastomozu gergeklestirilmektedir (91) (Resim 3).

Resim 2: Uzun arteriotomi - acik endarterektomi — IMA Patchplasti
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Resim 3: Uzun arteriotomi - acik endarterektomi - Safen Ven Patchplasti-
LIMA bypas

Ayrica acik koroner endarterektomi sonrasi, safen ven patch ile tamir

yapildiktan sonra SVG ile distal anastamoz da yapilabilir (Resim 4).

Resim 4: Uzun arteriotomi - acik endarterektomi - Safen Ven Patchplasti -

Safen Ven Bypas
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Diffiiz KAH nedeniyle, koroner endarterektomi ve rekonstriksiyon yapilma
siklig1 kliniklere gore degismektedir. Baz1 merkezlerde, bu tip olgulara yaklagim, ilgi
ve cerrahi ekiplerin tecriibesine gore koroner revaskiilarizasyon yapilan olgularin %
50’ si gibi bir orana ¢ikabilir.

Koroner endarterektomi sonrasi en biiyiik risk, anastamoz yapilan greftte ve
koroner endarterektomi yapilan arterde akut tromboz olarak karsimiza ¢ikar. Walley
ve arkadaslarinin (86) ¢alismasi gostermistir ki, hastalarin, koroner endarterektomi
yapilan arterlerinde postoperatif peryodda ilk 7 giinde tromboz agisindan Snemli
degisiklikler olusmamaktadir. Bunu takip eden giinlerde ise, koroner endarterektomi
yapilan bogede fibréz mural trombiis ve trombositler, organize olmaya baslayarak,
vaskiilarizasyon progesi ilerlemektedir. 50 giliniin sonunda, luminal tabakada
konsantrik ve uniform yeniden yapilanma ve kollajenden zengin deposit birikimi

olmaktadir. Bunu engellemek amaciyla, medikal tedavi elimizde ki en biiyiik sanstir.

Endarterektomi komplikasyonlari

1 — Plakla ilgili komplikasyonlar:

a - Rezidiiel plak kalmasi (6zellikle distalde),

b - Intimal flep kalmasi,

¢ - Akut tromboz gelismesi,

d - Atheroemboliye bagl olarak perioperatif M| gelismesi.
2 - Uzun segment arteriotomi sonrasi, patch plasti yapilma zorunluluguna bagh
miyokardiyal
iskemi siiresinin uzamasi,
3 - Arteriotomi uzunluguna bagh olarak, anastamoz hattindan kanama riskinin
artmasi,
4 - Postoperatif periyodda, yeniden yapilanma ve kollajenden zengin deposit birikimi
sonucu,
anastamoz yapilan greftte ve koroner endarterektomi yapilan arterde tromboz

gelismesi (91).
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Resim S:Aym1 hastanin preoperatif KAG ve post operatif KE KAG ‘de

goriintillenmesi

Resim 6:RCA endarterektominin KAG goriintiilenmesi

2.7.MORBIDITE
2.7.1.Kardiak problemler

1- Perioperatif MI: Kardiyovaskiiler cerrahi (KVC) sonras1 morbidite ve mortalitenin
en 6nemli nedenidir. Kardiyopulmoner bypas (KPB) siiresince anormal perfiizat
kompozisyonu, inkomplet revaskiilarizasyon, persistan VF, akut koroner okliizyon,

yetersiz myokard perfiizyonu, ventrikiiler distansiyon ve kollaps, koroner emboli,
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katekolaminlerin salinimi, grefte bagli problemler, aortik kros klemp, reperfiizyon
hasar1 nedeniyle gelisebilir. KPB’ ta her tiirlii myokard koruma ydntemine karSin
belli derecede myokard hasar1 goriilebilir (96).

2- Gegici LV disfonksiyonu: Onceki yillarda bu durumun yetersiz myokard korumasi
ve soguk kardiyoplejik etki sonucu olustugu diistiniiliirken, giiniimiizde nedeni KPB’
a bagh inflamatuar degisikliklere  (trombosit-endotelyal hiicre etkilesimi ve
vazospastik cevaplara bagli koroner sirkiilasyonda gelisen diisiikk akim etkisiyle)
gelistigi diistiniilmektedir. Reperfiizyon hasarina cevap olarak, notrofillerden salinan
serbest oksijen radikalleri ve proteolitik enzimler, endotelyal hiicreleri hasara
ugratarak kapiller permeabiliteyi arttirir ve 6dem olusumuna yol agmaktadir.

3- Diislik Kardiyak Output Sendromu: KVC sonrasi kardiyak performansin optimal
degerlendirilmesi i¢in, Kardiyak Indeks (CI) 2,2 L/min/m2 iizerinde ve kalp hizi
100/dak altinda olmalidir. Postoperatif diisikk Kardiyak Output’ un en sik nedeni
azalmis sol ventrikiil(LV) preloaddur. Azalmis preload ise; hipovolemi (kanama,
isinma ve vazodilatasyona bagli), kardiyak tamponad, sag ventrikiil (RV)
disfonksiyonu, preoperatif diisiik EF, perioperatif veya postoperatif donemde
gelismis iskemi, infarktiise bagli azalmis kontraktiliteye bagli olabilir. Perioperatif
miyokard iskemisi veya MI, genelde kétii perioperatif miyokard korumasi, inkomplet
revaskiilarizasyon, koroner arter spazmi, aterosklerotik debris, hava koroner
embolizasyonu, uzamis sistemik hipotansiyon veya ciddi akut anemi durumunda
gelisebilir. Tasi veya bradiaritmiler; ventrikiiler preloadu (disiik diyastolik dolum
sliresi, atriyal kontraksiyon ya da AV senkronite kaybi) veya dakikadaki efektif
ventrikiiler kontraksiyon sayisini azaltarak, sistemik vaskiiler rezistansta (SVR)’ taki
onemli artiglar ventrikiiler ejeksiyonunu bozarak Kardiyak Output’ u disiiriirler.
Sepsis veya anaflaksiye bagli olusmus vazodilatasyona sekonder hipotansiyon
durumunda koroner kan akimi azalir ve miyokardiyal iskemi olusur. Anemi
durumunda kanin viskozitesinde azalmaya bagl olarak hipotansiyon ve kalbe oksijen
sunumunda azalma olur.

4- Hipertansiyon ve sinirda kardiyak output ile seyreden vazokonstriksiyon,

5- Normal ventrikiil sistolik fonksiyon ve diistik kardiyak output,

6- Postoperatif Aritmiler: KVC sonrasi gelisen en sik ritm anomalileri, siniis

tasikardisi, ventrikiiler ektopik vurular, atriyal flatter ve fibrilasyondur. Diigiik
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kardiyak debi, anemi, agri, heyecan, ates ve b-bloker kesilmesi nedenlerine bagl
olabilir. Daha az oranda ciddi ritim anomalileri, sustained VT (monomorfik veya
polimorfik) veya VF goriilebilir. Genis kompleks tasikardi vakalarmin hepsinde
aberan iletimli bir supraventrikiiler tasikardi (SVT) ihtimali vardir. Supraventrikiiler
aritmiler, genelde bire bir gecisli atriyal flatter ya da anormal bir ileti yoluna bagl
olarak gelisen hizli ventrikiil cevapli atriyal fibrilasyon (AF)’ dur. Hizli ventrikiil
cevapli AF vakalarinda sag dal blogunun aberan iletimi ¢ogunlukla VT gériiniimiinii
taklit eder, ¢ok daha hizli bir ventrikiil hiz1 yaratir. %10-30 siklikta goriilen AF
gelisiminde, predominant faktor hastanin yasidir. KPB sonrasi intraventrikiiler ileti
anomalisi goriilme siklig1 ise ortalama %10 civarindadir. Sag dal hipotermi ve
ekstrakorporeal dolasim etkilerine hassas oldugundan en sik sag dal bloguna

rastlanir. Sadece %S5 hastada sol dal da kalici ileti kusuru gelisebilir.

2.7.2.Mediastinal kanama

KVC sonrasi ciddi postoperatif kanama goriilme sikligi %3-5" dir. Yetersiz
cerrahi kanama kontrolii, rezidiiel heparin etkisi, trombosit disfonksiyonu
(preoperatif donemde ASA veya GPIIb, Illa inhibitori ilag kullanimi), pthtilasma
faktor eksikligi, hipotermi, KPB’ in trombositler ve pihtilagsma faktorleri {izerine olan
etkisi ve postoperatif HT kanamaya neden olabilir. KPB baslamasindan birkag
dakika sonra kanama zamani uzar ve trombosit agregasyonu bozulur ve trombosit

diizeyi hemodiliisyon nedeniyle preopeartif degerlerin yarisina diiser.

2.7.3.Solunum yetmezligi

En sik rastlanilan morbidite ¢esididir. Preoperatif donemde hastanin sahip
oldugu faktorlere ek olarak KPB ve operasyonda hastaya uygulanan islemlerin tiimii
akciger hasarina yol agabilmektedir. KPB sirasinda pulmoner arterden akcigerlere
gelen azalmis kan akimi nedeniyle parankim ve kapiller endotelyal hiicrelerinde
iskemi  olusarak, kapiller damarlarda gecirgenligin artmasina yol agar.
Hemodiliisyon, azalmis plazma onkotik basinci, sol atriyum ve pulmoner basingta
meydana gelen gecici artislar sonucu, KPB c¢ikis1 akcigerin ekstravaskiiler sivi

miktar1 artar. Interstisyel akciger sivis1 ve bronsiyal sekresyonlarin artisi, operasyon
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sirasinda etkili faktorler sonucu akciger ve toraks duvar kompliyans: ciddi diizeyde
azalir, zorlu ekspiratuvar volim (FEV1) ve fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC)
etkilenir. Ve solunum sayisinin artmasi, tidal voliim azalmasi ve solunum is yukii
artmasi ile sonuglanir. KPB sonrasi siirfaktan kompozisyonunda da degisiklik
belirlenmistir. Tim bu nedenlerden dolayr gelisen bolgesel atelektazi, akciger
hacminde azalma sonucu ventilasyon perfiizyon denklemi bozulur ve arteriyovenoz
santlar acilarak sistemik oksijen basinci azalir (97). Bu olaylar, 6liimcil Akut

Respiratuar Distres Sendromu (ARDS) gelisimini kolaylastirir.

2.7.4.Postoperatif oligiiri ve renal yetersizlik

Bypas siiresince renal vakiiler rezistansta artma, renal kan akimi ve glomerul
filtrasyon hizi’ nda %25-75 oraninda azalma goriliir. Renal fonksiyondaki bu
azalmanin nedeni; preopeartif renal kapasitesi yaninda katekolamin seviyesinde
artma, renal vazokontriksiyon, inflamatuar mediatorler, hipotermi, makro-mikro
embolilerin bdbrege ulasmasi ve KPB sirasindaki nonpiilsatil akim olarak
gosterilmektedir. Tiibiiler hiicreler renal perflizyondaki ani diisiislere ¢ok hassastirlar
ve KPB sonrasi renal bozuklukta tiibiiler nekroz karakterinde histolojik degisiklik
goriiliir. KPB sirasinda meydana gelen eritrosit hemolizi sonucu agiga ¢ikan
hemoglobin tubulus hiicrelerinde ¢okerek hiicrelerin metabolizmalarint bozar ve
fonksiyonlarmi irreversibl bozabilir. KPB’ a bagli renal hasar gelisip
gelismeyecegini belirleyen faktorler; 70 yas ftizerinde olmak, DM, oncesinde
gelirilmis kardiyak operasyon olmasi, konjestif kalp yetersizligi (KKY), KPB siiresi
olarak bildirilmektedir. KPB sonrasi postoperatif renal disfonksiyon ihtimali %30,
diyaliz gerektirecek derecede ciddi bir renal yetmezlik gelisme sikligi %1 iken,

kompleks ve uzun siiren operasyonlar sonrasi bu oran %5’ e kadar artmaktadir (97).

2.7.5.Postoperatif gastrointestinal disfonksiyon

KPB’ 1 Gastrointestinal (GIS) etkileri minimaldir. Calismalar
komplikasyonlar1 %0.6-2.1 oraninda bildirmekle birlikte; goriilme sikligi, yas,
uzamig kros klemp ve KPB siiresi, redo operasyonlar, diisiik Kardiyak Output ile

orantil olarak artar (97). En sik olarak GIS kanama, intestinal obstriksiyon, mezenter
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iskemi ve pankreatit goriilebilir. Ortalama kan basmci yeterli oldugu durumda
splanknik perfiizyonda bozulma beklenmez. Ciddi GIS komplikasyonlar1 genellikle
iskemiktir ve diisiik kardiyak output ile iligkilidir (98).

2.7.6.Norolojik ve norofizyolojik disfonksiyon

Acik kalp cerrahisi sonrasi norolojij komplikasyonlar iki grupta incelenir.

Tip 1:Serebrovaskiiler olay, hipoksik ensefalopati, gegici iskemik atak, stupor ve
koma,

Tip 2:Norokognitif degisiklikler, konflizyon, ajitasyon, dezoryantasyon, hafiza
bozukluklari.

KVC sonrasi, norolojik sonuglart negatif etkilemektedir. %30-60 oraninda
goriilen nérokognitif hasar olusumunda KPB ile ilgili faktorlerden en fazla su¢lanan,
serebral embolizasyon, iskemik hipoperfiizyondur. Karotis arter hastaligi, asendan
aortada ateroskleroz bu riski arttiran en Onemli etmendir (97). Serebral
hipoperfiizyon sonucu ndronlarin aktiviteleri bozularak, 6dem gelisimine ve bunun
sonucunda gecici davranissal bozukluklar ve ge¢ uyanma tablosuna yol
acabilmektedir. Hava, aterosklerotik debris, yag damlaciklar1 kiigiik serebral
damarlarda tikanmaya yol agarak néronal nekroza yol agabilir. Hastalarin %2’ sinde
olim veya sekel birakan stroke, %3’ linde serebral infarktiise bagli mindr, gegici

fonksiyonel bozukluk goriilmektedir (99).

2.7.7.Sternal yara enfeksiyonu

%0.5-4 siklikta goriilebilir. Nedenleri arasinda obezite, DM, pndmoni, uzamis
mekanik ventilasyon, acil ameliyatlar, mediastinal hematom gelistiren postoperatif

kanamalar, erken reeksplorasyon sayilabilir.

2.8.MORTALITE

Hastane mortalitesi, primer bypas cerrahisi i¢in %1-4’ diir. Yapilan ¢alismalar
gostermistir ki, hasta gruplarinin incelenmesi ile, hastane i¢i sonuglar ve hasta
seciminde 7 degiskenin 6nemli oldugu godsterilmistir. Bunlar; ameliyatin aciliyeti,

yas, cins, onceden kalp ameliyati gegirilmesi, LV ejeksiyon fraksiyonu, LMCA
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stenoz ylizdesi ve %70 iizerinde darlik gosteren koroner sistem sayisidir. Bu major 7
degiskenin yaninda 13 ek degiskenin daha sonuglarmin 6nemli oldugu
vurgulanmaktadir. Bunlar ise; ayni yatista PTCA uygulanmasi, ameliyat oncesindeki
aritmiler, KKY olmasi, mitral regiirjitasyon, DM, SVH, PAH, KOAH olmasi ve
serum kreatin diizeyidir. AKS’ 1n ortaya ¢iktigir klinik spektrum iginde, iskemi
diizeyinin yiiksekligi ve LV fonksiyonunun diisiikligii ile orantili olarak, operatif
risk artmaktadir. Postinfarkt iskemi ve soktaki hastalarin operasyonlar1 halen ciddi
risk tasimakta ve Ml sonrasi bypas cerrahisinin mortalite orani, M| sonrasinda gegen
stireyle azalma gostermektedir. Dolayisiyla M| sonrasi hastalarda genel strateji akut
iskeminin medikal tedavi ile kontrol altina alinmasi ve operasyonu elektif sartlara
ertelemek olmalidir. Yiiksek riski 6ngéren karakteristik 6zelliklerin dnceden tespit
edilmesinin avantaji, aynt zamanda bu sayede ¢ok diisiik riskli hastalarin

taninmasinin da saglanmasidir (100).
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3.MATERYAL VE METOD

Bu calisma; Ahi Evren Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma
Hastanesi’ nde ayni ekip tarafindan 1 Agustos 2012-30 Eyliil 2013 tarihleri arasinda,
CABG cerrahisi sirasinda koroner arter endarterektomi ve patchplasti uygulanan 50
hastanin dosyasina ulasilarak planlanmistir.

Preoperatif klinik degerlendirme:

Hastalarda;
1.Yas,
2.Cinsiyet,
3.Viicut kitle indeksi,
4.Atherosklerotik risk faktorleri varligina:
a.Ailede KAH oykiisii,
b.HT,
c.DM,
d.Obesite,
e.Dislipidemi,
f.Sigara kullanimi,
4.Onceden KAH tanis1 almis olmasi,
5.MI gecirip gecirmedigine (son 90 giin),
6.Anginal sikayelerinin tipine:
a.SAP,
b.USAP,
c.NSETMI,
d.ASETMI,
7.New York Heart Association Functional Classification(NYHA),
8.Euro-SCORE’ g,
9.Canadian Cardiovascular Society Angina Classification(CCS),
10.Creatin Clirensi,
11.Eslik eden kardiyak ve nonkardiyak hastaliklara:
a.PAH,
b.KOAH,
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c.SVH,
d.Renal disfonksiyonu,
eGIS hastaligi,
f.Ek Kardiyak hastalik,
12.Preoperatif medikal tedavisi,
13.Koroner anjiografilerde; tutulan damar sayis1 ve LMCA lezyonu varligina,
14.Sol ventrikil EF,
15.Preoperatif yatis siiresi,
16.0perasyona alinma sekli, degerlerine bakildi.
Intraoperatif degerlendirme
1.KPB kullanilarak,
2-Kross klemp (dakika),
3-KPB pompa siiresi (dakika),
4.Total operasyon siiresi (dakika),
5.Bypas yapilan total damar sayisi ve bypasin hangi damarlara yapildigi,
6.Koroner endarterektomi yapilan total damar sayisi, hangi koroner damara yapildig
ve yapilis sekli,
7 Kullanilan flep ve greftlerin tipi ve sayilari,
8.Perioperatif M ve aritmi gelisip gelismedigi,
9.Ekstra corporeal membran oksijenatdrii(ECMO), IABP ve pozitif inotropik destek
ithtiyacinin olup olmadig, kriterlerine gore inceleme yapildi.

Calismaya dahil edilen, 6 hasta acil sartlarda, 44 hasta ise elektif sartlarda
CABG operasyonuna alindi. Tiim hastalarda standart insizyon ve median sternotomi
yapilarak mediastene ulasildi. Hastalarin opere edilecek damar sayilari ve
kullanilacak greftler gz oniine almarak LIMA ve Safen ven greftleri hazirlandi.
Hastalarin hepsinde standart KPB kullanilarak koroner bypas yapildi. Perikard
acilarak askiya alindi. Intravendz(1V) heparin sonrasinda ACT 400 saniyeyi gecince
asendan aorta kaniilasyonu ve sag atriyal two stage ven6z kaniilasyon yapildi. Roller
pompa ve membran oksijenatorler kullanildi. KPB’ ta myokard koruma amagl kros
klemp sonrasi anterograd kardiyopleji ile kardiak arrest saglanip, devamli retrograd
kardiyopleji teknigi ile distal ve proksimal anastomozlar tamamlanincaya kadar

miyokardiyal koruma saglandi. Viicut sicakligi 30-32 dereceye standart idi.
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Hastalar KPB’ tan 0sofagiyal viicut sicakligi 36,5°C’ ye, rektal viicut
sicakligr 36,5°C” ye ulasinca ayrildi. Protamin infiizyonu ile heparin nétralize edildi.
Hastalar postoperatif donemde, yogun bakim iinitesine alinarak takip edildiler. Tiim
hastalara postoperatif donemde son dort saatte drenaj olmamasi iizerine 48 saat ACT
150-200 olacak sekilde IV Heparin tedavisi uygulandi. Sonrasinda subcutan(SC)
diisiik molekiil agirilkli heparin ve dipiridamol ile INR degeri 2-2,5 olacak sekilde
doz ayalamas1 yapildi.

Postoperatif degerlendirme:
1.Postoperatif M1 ve aritmi,
2.Postoperatif enzim diizeylerinde (troponin0, troponin24 ve troponin 72. saat)
artma,
3.Total entiibasyon siiresi (dakika),
4.Total drenaj mikter1 (cc),
5.Yogun Bakimda ve hastanede kalis siiresi (giin),
6.Komplikasyon gelisip gelismedigi,
a.Inotrop, IABP ve ECMO gereksinimi,
b.Kanama ve reoperasyon,
c.Diistik kalp debisi,
d.SVH,
e.Renal komplikasyon,
f.Solunum komplikasyonu,
g.GIS komplikasyonu,
h.Sternal dehissens,
1.Mediastinit,
i.Sternal ve bacak yara yeri enfeksiyonu,
7.Mortalite
8.Post operatif taburculuk stiresi

9.Taburculuk sonrasi takip siiresi bakilarak degerlendirildi.

istatiksel analiz

Elde edilen bu veriler SPSS 17.0 programina aktarilarak verilerin normal

dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov testi ile incelendi. Normal dagilima uyan
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verilerin analizinde student-t testi, normal dagilima uymayan verilerin analizi Mann
Whitney-U testi kullanildi. Olgiimlerle elde edilen veriler aritmetik ortalama
+standart sapma olarak gosterildi. Sayimlarla elde edilecek veriler ise; say1 (%)
olarak gosterildi. Analizler ki kare testi ile yapildi. Analiz sonuglar1 p degeri, rolatif
risk, tahmini rolatif risk ve %95 giiven aralig1 ile sunulup, istatiksel anlamlilik degeri

p<0,05 alind1.
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4 BULGULAR

1 Agustos 2012-31Eyliil 2013 tarihleri arasinda izole koroner arter bypas
cerrahisi sirasinda 50 hastanin koroner arterine endarderektomi ve/veya patchplasti
uygulandi. Grubumuzdaki hastalarin 6’ s1 Acil sartlarda, kalan 44 hasta elektif
sartlarda CABG operasyonuna alindi. Acil operasyona alinan hastalarda biri post op
yogunbakim doneminde eksitus olmustur. Olgularin 9° u kadin (%18), 41” i erkek
(%82) olup, yaslar1 42-83 (m:61,6£10,4). Olgularin atherosklerotik risk faktorleri ve
klinik ozellikleri Tablo 4-1" de gosterilmistir. Buna gore 12 hastada (%24,5)
onceden gegirilmis MI, 20 hastada (%40) SAP, 7 hastada (%14) UAP, 14 hastada
(%28)NSETMI, 8 hastada (%18) ASTEMI klinigi mevcuttu (Tablo 2). Preoperatif

kardiyak ritm; 47 hastada normal siniis ritmi, 3 hastada AF ritmi mevcuttu.

Tablo 4-1: Olgularmn klinik ézellikleri

Yas 42-83 m (61,6+£10,4)
Erkek 41 %82
Kadin 9 %18
Atherosklerotik risk faktorleri varligina
Ailede KAH oykiisii 17 %34
HT 38 %76
DM 20 %40
Dislipidemi 22 %44
Obesite (BMI >30 ) 16 %32
Sigara kullanimi1 35 %70
KOAH 15 %30
Onceden KAH tanis1 almis olmas1 :20 %40
MI gegirip gegirmedigine (son 90 giin) :20 %40
Eslik eden hastaliklar
PAH '3 %6
KOAH : 16 %32
SVH '3 %6
Karotis stenozu .6 %12
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Tablo 4-1: Olgularm klinik 6zellikleri

Creatin clirensi

Normal 35 %70

Orta 111 %22

Siddetli -4 %8
Euro-SCORE

<2 : 37 %74

>2 13 %26

Tablo 4-2:Hastalarin gelis sikayetlerine gore simflama

n %
SAP 20 %40
UAP 7 %14
NSETMI 14 %28
ASETMI 8 %18

Retrospektif olarak incelenen 50 hastadan; 17 hastanin ailesinde KAH 6ykiisii
(%34), 38’ inde HT (%76), 20’ inde DM (%40), 16” inda Obesite (%32), 22’ inde
Dislipidemi(%44), 35 hastada (%70) ise sigara kullanimi1 oldugu tespit edildi. Grafik
1’ de 50 hastanin risk faktorlerinin dagilimi oransal olarak verilmistir. Dislipidemi;
preoperatif donemde oOlgiilen Total kolesterol, LDL kolesterol ve TG sonuglarina
bakilarak degerlendirilmistir. KAH esdegeri sayllan DM’ un oran1 ise %40 olarak
bulunmustur. 16 hasta obez olup, hastalarin viicutkitle endeksleri 20,2-44,3
bulunmus olup ortalama 28.6+4.6” dir. Hastalarin 36” sinda (%72) Euro skoru <2
iken 14 hastada (%28) >2 iizerinde bulundu. New York Heart Association
Functional Classification gore nefes darligi siniflamasi; NYHA-1 4 hasta (%8),
NYHA-2 34 hasta (%68), NYHA-3 11 hasta (%22), NYHA-4 1 hasta (%2) idi
(Tablo 4-3). Canadian Cardiovascular Society Angina Classification gore gogiis
agrist siiflamasi; CCS-1 3 hasta (%6), CCS-2 32 hasta (%64), CCS-3 10 (%20),
CCS-4 5 hasta (%10) idi (Tablo 4-4). CCS-4 olan 4 hasta acil operasyon alinmistir. 1

hastamiz post op yogunbakim doneminde kaybedildi. Acil alinan diger iki hastanin
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gogiis agrist CCS-3 idi. Bu hastalarin gogilis agrist ve kritik lezyonlar olmasi

nedeniyle acil operasyona alinmistir.

100% -
80% -
0, -
60% m HASTA
40% - s .
B GORULME SIKLIGI
20%

0%

AILE OBEZITE SIGARA
OYKUSU

Grafik 1: CABG uygulanan hastalarin risk dagihim

Tablo 4-3: Preoperatif Nefes darhgi

New York Heart Association Functional Classification
NYHA 1 4 (%8)

NYHA 2 34 (%68)

NYHA 3 11 (%22)

NYHA 4 1 (%2)

Tablo 4-4: Preoperatif Gogiis agrisi

Canadian Cardiovascular Society Angina Classification
CCS1 3 (%6)

CCs2 32 (%64)

CCS3 10 (%20)

CCS 4 5 (%10)

Eslik eden non-kardiyak hastaliklar olarak, 16 sinda KOAH (%32), 3’ sinde
PAH (%6), 6’ sinda (12) Karotis arter stenozu, 3’ iinde SVH (%6) oldugu goriildi.
Stroke gegiren hastalarimzda post op donemde SVH goriilmedi.
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Hastalarin preperatif kullandigi ilaglar; 36 hasta (%72) ASA, 22 hasta (%44)
Klopidogrel, 3 hasta (%6,1) Agrastat, 15 hasta (%30,6) Oral DM,5 hasta (%8,2)
Insulin, 30 hasta (%60) B-bloker, 26 hasta (%52) ACE-inh kullaniyor idi (Tablo 4-
5). Agrastat alan 3 hastanin 1’ i acil olarak alinmistir. 1 defa kanama revizyonuna
alimmistir. Diger hastalarda post op donemde kanama revizyonu olmamistir.
Oncesinde sadece ASA kullanan hastalarin 1° i kanama revizyonuna alinmistir. ASA
ile Klopidogrel alimi olan hastalarin 4’ inde (%18,2) kanama revziyonu olmustur

Preoperatif donemde yapilmis koroner anjiografilerde hasta damar sayisinin
1-4 (m:2.94+0.7) oldugu ve 11’ inde (%22) LMCA darligi, 11” inde (%22) LMCA
ile beraber 3 damar hastaligi, 35” sinde (%70) 3 damar ve iizerinde, 3’ tinde (%6) 2
damar, 1’ inde (%2) tek damar hastaligi bulundu. Buna gore 50 hastada (%100)
LAD darligi, 25’ iinde (%50) diyagonal arter lezyonu, 42’ inde (%84) sirkumfleks
arter, 47’ sinde (%94) RCA’ da degisik derecelerde koroner darlik saptand: (Grafik
2).

Tablo 4-5: Preoperarif medikal tedavi

n %

ASA(asetilsalik asit) 36 %72
Klopidogrel 22 %44
Agrastat 3 %6,1
Oral DM 15 %30,6
Insulin 5 908,2
B-bloker 30 %60
ACE-inh 26 %52

Bypas yapilan damar sayist en az 1 damar en ¢ok 5 damar bypas olup
ortalama (3,7+0.8), KK: 52-224 dk (m:88,7+27,1), KPB:75-292 dk idi
(m:123,2+37,7). KPB ¢ikisindan sonra higbir hastaya tekrar bypas yapma
gereksinimi duyulmadi. Hastalarin 38’ inde (%76) LIMA grefti kullanildi.
Hastalarin 12° sinde LIMA grefti kullanilmadi. Bu hastalardan 2’ si acil sartlarda
alindig1 icin, 3 hasta ileri KOAH, 7 hasta >75 yas olmasindan dolay1 LIMA grefti
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cikartilmadi. Bir hastaya tek damar bypass yapildi(LIMA-LAD), diger tiim

hastalarda safen ven grefti kullanildi.

hasta
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Grafik 2: Koroner anjiografide tespit edilen lezyonlu koroner arterlerin

dagilimi

Toplam 20 hastanin  (%40) pozitif inotropik, 3 hastanin (%6) ise IABP
destegi,3 hastanin ECMO destegine perioperatif ihtiyac1 olmustur. Bu hastalardan
62’ sine operasyon sirasinda pozitif inotropik destek baslanmistir. Postoperatif
donemde ise; 3 hastanin operasyon giinii, 1 hastanin postopeartif 1. giin, pozitif
inotropik destege ihtiyaci olmustur. IABP 3 hastaya operasyon sirasinda, 3 hastaya
operasyon giiniinde uygulanmistir. Hastalarin IABP ihtiyaci en az 1 giin en fazla 8
giin olmus ve ortalama 4,2 giinde alinmstir. Ug hastada Post Kardiyotomi
Sendromuna bagli olarak ECMO takildi. Hastalarin ikisine common femoral arterio-
vendz, digerine subclavian arter ve femoral venden yerlestirildi. ECMO arteriyel
kanulu iskemi olusturmamast i¢in 8mm dacron greft kullanilarak yapildi. ECMO
kullanilan hastalardan 1’ post op 27.glin multiorgan yetmezligi tanis1 ile
kaybedilmistir ve bu hastamizin ECMO zamani1 384 saattir. ECMO takilan diger
hastaya perioperatif IABP takilmis olup post op 0.giin Diisiikk Kardiak Debi (Post

Kardiyotomi Sendromuna bagli) takilip 48 saat sonra sonlandirildi.
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Tiim hastalarin LAD’ sine bypas yapilmistir. intermediyer (IM) artere 5
hastada (%10), diyagonal artere 24 hastada (%48), sirkumfleks artere 38 hastada
(%76), RCA’ ya ise 47 hastada (%94) koroner bypas yapilmistir. LAD’ ye bypas
yapilan 50 hastadan 21° ine (%40,4), Intermediyer artere 0 (%0), diyagonal artere 7
(%30,4), sirkumfleks arterer 5 (%13,5) ve RCA’ ya 26 hastada (%55,3) koroner
endarterektomi uygulanmistir (Grafik 3). Toplam 59 koroner damara koroner
endarterektomi islemi uygulanmigtir. Sadece agik KE 13 (%22), sadece kapali KE 9
(%15) ve agik +tkapali KE 37 (%62) idi. KE uygulamasi en az 1, en fazla 3 damara
yapilmig olup, m:1.0+0.2” dir. Ayn1 seansta 10 hastada 2’ li, 1 hastada 3’ lii koroner
endarterektomi islemi yapilmustir.

Tablo 4-6: Peroperatif donem bulgular:

KPB (dak) 75-292 dakika (m:123,2+37,7)
KK (dak) 52-224 dakika (m:88,7+27,1)
Op zamani (dak) 190-480 dakika (m:322+70,5)
Bypas yapilan damar sayisi
Total bypas sayisi 1-5 (m:3,7+0.8)
LAD 52 %31,3
Intermedia 5 %3
Diyagonal 24 %14,5
CX 38 %22,9
RCA 47 %28,3

Kullanilan greft

LIMA 38 %76

Safen 49 %98
Perioperatif Ml 2 %4
Pozitif inotrop ihtiyaci

Perioperatif inotrop ihtiyaci 20 %40

Postoperatif inotrop ihtiyaci 4 %8
IABP ihtiyaci

Perioperatif 3 %6

Postoperatif 3 %6
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Grafik 3: CABG operasyonu yapilan koroner arterler

Tablo 4-6: CABG operasyonu ve endaterektomi yapilan damarlarin sayisal ve

oransal dagilimi

Yapilan islem LAD intermediyer | diyagonal | Cx RCA
CABG (%) 52 (%104) |5 (%10) 24 (%A48) 38 (%76) 47 (%94)
Koroner 21 (%40,4) |0 7 (%30,4) | 5(13,5) 26 (%55,3)
endarterektomi

M bypas yapilan damar

B endarterektomi

Grafik 4: CABG yapilan damar ve endarterektomi yapilan damarlara oram
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Iki hastann LAD endarterektomi uzun oldugu igin (8cm ve 6cm
endarterektomi) bu hastalara oncelikle safen ven patch seklinde yayilip, patch
iizerine LIMA bypasi yapildi. iki hastanin RCA arterine gévdeden itibaren PD ve PL
ayr1 ayr1 6-8cm lik agik endarterektomi uygulanmistir. Bu hastalarda safen ven grefti
patch seklinde yayilarak anastomoze edilmistir. bir hastanin %100 tikali olan LAD’
sine 4cm acik 12cm kapali endarterektomi yapilip, %100 tikali olan RCA  nin pd ve
pl’ sine ayr ayr1 safen grefti ile bypas yapilmistir. Bagka bir hastanin %100 tikali
uzun segment LAD stenti 6cm acgik endarterektomi yapilarak cikartildi. LAD’ ye
gore daha iyi gelismis olan diagonal arterine LIMA patchplasti uygulanmistir.

Tablo 4-7: Endarterektomi yapilan damarlar

LAD

Endarterektomi + LIMA patchplasti 16 (%76,2)
Endarterektomi + safen patchplasti +LIMA  : 2 (%9,5)
Endarterektomi + safen patchplasti 13 (%14,2)
Diyagonal

Endarterektomi + safen patchplasti 6
Endarterektomi + LIMA patchplasti 1

CX

Endarterektomi + safen patchplasti :5

RCA

Endarterektomi + safen patchplasti 124

Pd endarterektomi + safen patchplasti 11

Pl endarterektomi + safen patchplasti 1

Yogun bakimda mekanik ventilasyona baglanan hastalarin entiibasyon siiresi
4,2-66saat (m:9,8+9,3) olmustur. Toplam 1 hastada uzamis entiibasyon mevcut olup
post op 3.giin trakeostomi agilarak takip edildi, yine bu hastamizda stroke gelisti
ancak biling acikti. Bu hasta postoperatif donem takiplerinde multi organ yetmezligi
(MOF) gelisimi nedeniyle eksitus olmustur. 1 hastamiz aspirasyon pndmonisine
bagl re-entiibasyon ve 1 giin sonra trakeostomi agildi, MOF sebebi ile eksitus

olmustur.
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Hastalarin total drenaji 300-2050 ml (912+398) olmustur. Drenlerin alinisi 1-
5 giin (m:1.6+0,8)’ diir. Kanama revizyonuna alinan 5 hastadan (%20) 1’ i eksitus
olmustur. 5’ ide operasyon giiniinde kanama revizyonuna alinmistir. Bir hastamiz
postoperatif 1.saatte EKG anterior derivasyonda belirgin ST elevasyonu olmasi
tizerine hasta koroner anjiografi laboratuarina alinipt koroner anjiografisi (KAG)
yapildi. LAD LIMA patch anastomozu agik goriildii ancak distal 3cm sonrasi tikali
idi. ki hastamiza stabil anjina pektoris tanisi ile post op 172 ve 275. giinlerde KAG
yapild1 greftler acik olarak degerlendirildi.

Yogun bakimda kalis siiresi giin olarak 2-27giin (4,7+4,5); hastanede kalis
stiresi toplam olarak 6-63giin (15,3+9,7), post operatfi taburculuk siiresi 5-41giin
(10,8+6,5) olmustur (Tablo 4-8). Postoperatif takipleri boyunca servise verildikten
sonra toplam 3 hasta tekrar postoperatif yogun bakima alinmiSlardir. Aspirasyon
pnomonisi olan 1 hasta re-entiibe edilip 1 glin sonra trakeostomi agilmistir.
Yogunbakim takiplerinde MOF sebebi ile EKSITUS olmustur. 2 hasta hizli ventrikiil
cevapli AF gelismesi sebebi ile yeniden postoperatif yogun bakimda takip

edilmislerdir.

Total entiibasyon siiresi (dk) 4,2-66saat (m:9,8+9,3)
Toplam drenaj miktar1 (ml) 300-2050ml (912+398)
Yogunbakim kalis siiresi (giin) 2-27giin (4,7+4,5)
Post op taburculuk siiresi (giin) 5-41giin (10,8+6,5)
Total hastanede yatis siiresi (giin) 6-63giin (15,3+9,7)
Taburculuk sonrasi takip (giin) 24-423 giin (223+100)

Tablo 4-8: Erken postoperatif donem bulgular:
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Post operatif donem komplikasyonlari

Resiisitasyon
Acik Resiisitasyon :0
Kapal1 Resiisitasyon 12
Postoperatif Aritmi 18 (%36)
Atrial Fibrilasyon 214
Ventrikiiler Tasikardi 1
Siniis Tasikardisi 23
Postoperatif enzim diizeyinde artma
Troponin 11 (%22)
Kanama Revizyonu :5 (%10)
Norolojik Komplikasyon 12 (%4)
Stroke 11 (%2)
Deliryum Tremens 01
Renal Komplikasyon : 3 (%6)
ABY .3
Solunum Komplikasyonu 5 (%10)
Bronkospazm : 2
Plevral Effiizyon 1
Aspirasyon pnémoni 1
Uzamig ventilasyon 1
Yeniden entiibasyon 1

Yara yeri enfeksiyonu

Sternal yara yeri enfeksiyonu 1
Bacak yara yeri enfeksiyonu 1
Toral mortalite 12 (%4)
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Mortalite analizi

Mortalite ile preoperarif KBY arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

bulunmaktadir (p:0,004, p<0,05). Mortalite ile post operatif kanama revizyonu

arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir (p:0,008 p<0,05) Mortalite

ile postoperatif pozitif inotrop kullanimi arasinda anlamli iliski bulunmaktadir (p:

0,017, p<0,05). Mortalite ile post operatif Akciger komplikasyonlari arasinda anlamli

iliski bulunmaktadir (p: 0,008, p<0,05). Mortalite ile post operatif gelisen SVO

arasinda anlamli iliski bulunmaktadir (p: 0,04, p<0,05). Mortalite ile post operatif

yogunbakim kalis siresi ile arasinda anlamli bir iliski bulunmaktadir (p: 0,014,

p<0,05). Mortalite ile post operatif taburculuk siresi ile arasinda anlamli bir iliski

bulunmaktadir (p: 0,034, p<0,05).

Tablo 4-10: Mortalitenin istatiksel analizi

GRUP p

Mortalite (-) n:48 Mortalite (+) n:2
Yas 61,7+1,5 59+2 0,729
BMI 28,6+0,7 27,2+1,3 0,564
OP GUN 4,7+0,7 71,4 0,789
Euro score 1,6+0,1 11,449,8 0,151
KPB zamani 121,745,2 157,5+45,5 0,347
x-klemp zamani 88,3%3,9 99,5+29,5 0,824
Op zamani 321,9+10,3 320+28,3 0,843
Ekstlibasyon zamani | 527,7+39,8 209541865 0,921
Yogunbakim zamani | 4+0,4 21,545,5 0,014*
Total drenaj 912,9+57,6 900400 0,766
Post op yatis 10,4+0,9 26,5%+2,5 0,034*
Troponin 0.glin 12,1+2,8 28,1+20,9 0,188
Troponin 1.glin 17,543,3 20,5+2,6 0,273
Troponin 3.glin 8,9+1,8 25,3+16,8 0,131

Mann Whitney Test *p<0.05 ileri diizeyde anlamli
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Tablo 4-9:Mortalitenin istatiksel analizi

Grup
Mortalite (-) n:48 Mortalite (+) n:2

Aile 6ykusi %2,9 %6,3 0,542
Cinsiyet 0,363

Kadin %17 %50

Erkek %83 %50
Sigara kullanimi %6,7 %2,9 0,514
KOAH %2,9 %6,7 0,514
PAH %2,1 %33,3 0,118
Karotis stenozu %2,3 %16,7 0,228
SVO %4,3 - 0,882
DM %3,3 %5 0,645
HL - %7,1 0,497
Onceden KAH - %10 0,155
KBY %2 %100 0,004*
Gegirilmis Ml %3,3 %5 0,645
Gecirilmis stent | %5,1 - 1,00
oykusii
Acil %2,3 %16,7 0,228
insulin kullanimi %2,2 %20 0,192
LMCA %5,1 - 0,605
ASA kullanimi - %5,6 0,514
Klopidogrel kullanimi | - %9,1 0,189
Agrastat kullanimi %2,1 %33,3 0,118
B bloker kul %5 %3,3 0,645
Safen patch - %5,6 0,530
Safenpatch LIMA %4,2 - 0,921
Periop inotrop %4,3 - 0,845
Periop IABP %2,1 %33,3 0,118
Periop ECMO %3,8 %4,2 1
Kanama revizyonu %6,2 %40 0,008*
Post op inotrop %8,3 %28,6 0,017*
Post op IABP %6,2 %8,3 0,684
Post op ECMO %2,1 %33,3 0,118
Periop MI %4,2 - 0,921
Distk kalp debisi %2,1 %50 0,079
ABY - %66,7 0,002*
Post op AF - %14,3 0,074
AC komplikasyonu %6,2 %100 0,008*
SVO %2 %50 0,04*

Ki-kare testi  *p<0.05 ileri diizeyde anlaml
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Tablo 4-12: Hastalarin euro score gore istatiksel analizi

Grup P
Euro score <2 n:36 Euro score >2 n:14

Aile 6ykusi %41,7 %7,1 0,021*
CiNS 0,003

Erkek %91,7 %50

Bayan %8,3 %50
Sigara kullanimi %77,8 %50 0,085
KOAH %36,1 %14,3 0,179
PAH %5,6 %7,1 0,636
Karotis stenozu %11,1 %14,3 0,545
SvOo %8,3 - 0,550
DM %33,3 57,1 0,198
HL %47,2 35,7 0,537
Onceden KAH %41,7 %35,7 0,758
HT %69,4 %92,9 0,080
KBY - %7,1 0,280
Gegirilmis Ml %36,1 %50 0,522
Gegirilmis stent | %27,8 %7,1 0,148
oykusii
Acil %5,6 28,6 0,044*
insulin kullanimi %2,8 28,6 0,018*
LMCA %16,7 %35,7 0,252
ASA kullanimi %66,7 %85,7 0,295
Klopidogrel kullanimi | %36,1 %64,3 0,113
Agrastat kullanimi %5,6 %7,1 0,636
B bloker kul %58,3 64,3 0,758
iIMA patch %44,4 %14,3 0,056
Safen patch %66,7 %85,7 0,295
Safenpatch LIMA %5,6 - 0,514
Periop inotrop %47,2 %50 1
Periop IABP %2,8 %21,4 0,61
Periop ECMO %2,8 %14,3 0,186
Kanama revizyonu %11,1 %7,1 0,567
Post op inotrop %44,4 %57,1 0,311
Post op IABP %8,3 %28,6 0,085
Periop MI %5,6 - 0,514
Distuk kalp debisi %2,8 %7,1 0,486
ABY %2,8 %14,3 0,186
Post op AF %30,6 %21,4 0,729
AC komplikasyonu %5,6 %21,4 0,126
SvOo - %7,1 0,280
Olim %2,8 %7,1 0,486
Ki-kare testi  *p<0.05 ileri diizeyde anlaml
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Tablo 4-11: Hastalarin euro score gore istatiksel analizi

Grup P
Euro score <2 n:36 Euro score >2 n:14
Yas 61,9+1,8 60,7+2,7 0,545
BMI 28,9+0,8 27,7+4,06 0,456
OP GUN 410,7 6,611,6 0,640
KPB zamani 117,8+3,8 83159,8 0,646
x-klemp zamani 84,6%2,9 99,4+11,2 0,280
Op zamani 331,8+11,4 296,4+£18,5
Ekstliibasyon zamani | 481,9+42,1 869,3+251,4 0,069
Yogunbakim zamani 4,2+0,8 6,1+1,2 0,060
Total drenaj 906,1+61,1 928,5+130,8 0,957
Hastane total yatis 13,8+1,1 19,6+4,1
Post op yatis 9,9+0,8 12,9+2,5 0,342
Troponin 0.glin 15,1+4,1 8,7+2,1 0,659
Troponin 1.gln 19,143,9 12,943,3 0,886
Troponin 3.gln 9,1+2,8 10,943,9 0,447

Mann Whitney Test

*p<0.05 ileri diizeyde anlaml

Resim 4-1: LAD arterinden a¢ik endarderektomi ile ¢ikan materyal




Resim 4-3: Diagonal arterin KE’sinin KAG goriiniimii
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5. TARTISMA

Koroner endarterektomi (KE) CABG sirasinda hastalikli damarin distaline
bypas yapilamayacak durumlar i¢in kullanilan cerrahi teknik olup, uzamis KBP
stiresi ve postoperatif morbidite ve mortalite sebebi ile bir¢ok cerrah tarafindan tercih
edilmemektedir. Gelisen teknoloji ile invaziv kardiyolojik tekniklerdeki tedavi
secenegindeki genisleme, koroner arter bypas cerrahisine verilen hasta
populasyonunun kétiilesmesi ve KAH’ nin kendisinin perioperatif morbidite ve
mortalite i¢in ylisek risk olusturmast CABG cerrahisinin uygulanabilirligini
zorlagtirmaktadir.

Giiniimiizde CABG cerrahisi igin cerrahi birimlere yonlendirilen hastalarda
diffiiz KAH siklig1 artmaktadir. Ayrica bu hastalarin bir kismi daha 6nceden katater
girisimi veya cerrahi revaskiilarizasyon uygulanmis hastalardir. Diffiiz hastalik
nedeniyle koroner arter anatomisi, konvansiyonel yontemlerle greft anastomozuna
elverigli olmamakta ve tam revaskiilarizasyona olanak saglamamaktadir. KE bu
gruptaki hastalarda konvansiyonel CABG’ ye ek olarak uygulanabilir ve hastalarda
tam revaskiilarizasyon saglanabilir (83,84).

Koroner endarterektomi uygulamasinda, ilk olarak kisa veya uzun segment
arteriyotomi yapilarak, internal elastik tabaka, media tabakasindan siyrilarak
cikartilmakta; external elastik ve adventisyal tabaka ise vaskiiler duvarda
birakilmaktadir (86). Sonrasinda da direkt siitiirasyon, venoz patch uygulamasi veya
vendz, arteryel greftle rekonstriiksiyon gerekli olmaktadir (89) Boylelikle koroner
arter cerrahisinde primer amacimiz olan komplet revaskiilarizasyon saglanabilmis
olur. Biitiin bu islemler koroner endarterektominin ugras gerektiren, zahmetli ve
riskli olmasia neden olmaktadir. Uygun uzunlukta arteriyotomi yapilarak koroner
endarterektomi materyalinin kesintisiz ve rezidiiel materyal birakilmadan
cikartilmasi ve nativ damar devamliliginin idame ettirilmesi, miyokardiyal iskemi
zamanini uzatmayacak sekilde islemin uzun tutulmamasi ¢ok 6nemlidir (88). Ancak
bu sekilde yapilan islemin yararliligmnin saglanmasi ve istenmeyecek
komplikasyonlarin 6niine ge¢ilmesi miimkiin olabilir.

Yapilan c¢alismalarda, kadinlarda KE’ nin daha az oranda yapildigi

belirlenmistir. Hemen hemen biitiin ¢aliSmalarda erkek hasta oran1 %85’ in {izerinde
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belirtilmistir (82). Literatiir bilgilerine gére bunun nedeni, muhtemelen kadinlardaki
arterlerin uzunlugunun daha kisa ve ¢aplarinin daha az olmasindan kaynaklandigini
diistiniilmektedir. Temucin ve arkadaglarinin calismasinda; kadinlarda KE %29
uygulanmis (101). Bizim ¢alisma grubumuzda kadin hasta oranimiz %18 idi.

Diffiiz koroner arter hastaligi bulunan olgularda hipertansiyon, diyabetes
mellitus, hiperlipidemi gibi komorbid faktorler birlikte bulunmaktadir.
Endarterektomi uyguladigimiz olgularin %76’ sinda hipertansiyon, %40’ inda DM,
%30’ 1nda kronik obstriiktif akciger hastaligi, %44’ {inde hiperkolesterolemi ve
%70’ inde sigara kullanimi mevcuttu. Bu faktorlerin sikligi diffiiz koroner arter
hastalig1 etyolojisinde dnemlidir.

KE’ nin, endikasyonlar1 halen tartisilmakta olup kapali ve agik olmak tizere
iki teknik vardir (87). Cerrahi teknik ve yaklasim, gerek perioperatif gerekse
postoperatif komplikasyonlarin olusmasinda ¢ok Onemli bir yere sahiptir. Agik
koroner endarterektomi teknigi, plagin par¢alanma riski olmamasi ve lateral dallara
kolay ulasilmasi nedeniyle kapali koroner endarterektomi’ ye gore daha az
komplikedir. Ancak arteriotomi yapilan segment uzunlugunun artmasi tamir
sliresinin uzamasina ve sonugta TBP ve KK siiresinin de uzayarak miyokardiyal
iskemi siiresinin artmasina neden olmaktadir (91). Ayrica arteriyel liimen, daha uzun
acildigindan dolay1 arteriyel veya vendz patch ile tamir yapilmasina gerek
duyulmaktadir. Bizim ¢alismamizda %15 oraninda kapali KE, %22 oraninda da agik
KE ve %62 oraninda agik + kapali KE + patchplasti islemi yapilmustir.

Acik KE’ de arteriyotomi LIMA veya safen ven patch kullanilarak kapatilir.
LIMA grefti, korunmus vazomotor fonksiyonu ile distal run-offun azaldig
durumlarda akim hizina uyum gostererek patent kalmakta ve tercih edilmektedir.
LIMA greft endoteli prostasiklin gibi endotel kaynakli iiriinler sentezlemekte ve
ateroskleroza direng gostermektir. Agik endarterektomi metodu endarterektomi
LAD’ ye yapilacaksa 6nem kazanmaktadir ve sonuglar1 kapali yonteme gore daha
iyi bulunmustur (102).

Calismamizda LAD endarterektomilerin %72,7° sine LIMA grefti, %18 ine
safen ven grefti ve %9,3’ iine safen patch + LIMA bypas1 kullamilmistir. SVG
atherosklerozu, en 6nemli rekiirren angina nedenlerinden biri oldugundan LAD grefti

olarak SVG kullanimi1 erken mortalite tetikleyicisi olmaktadir (103). Bu nedenle
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LAD bypas’ inda rekiirren angina ve kardiak mortaliteyi azaltmasi nedeniyle LIMA
ilk secenek olmalidir. (103) Temucin ve arkadaslar1 yaptiklar1 galismada, LIMA-
LAD anastomozu yapilan hastalarin 3, 5 ve 7 yillik sag kalimi sirayla %93.8, %89,6
ve %385,5 olarak bulmuslardir (101).

Literatiirde LAD’ ye endarterektomi yapilma oran1 %9 ila %74,8, RCA’ ya
endarterektomi yapilma orani ise %21,1 ila %83 arasinda degismektedir. Koroner
endarterektomi’ nin en sik olarak RCA’ ya (55) uygulanmis olup, Hunaid ve
arkadaglart LAD’ ye %17, RCA’ ya %81(113); Minale ve arkadaslari ise %23 RCA’
ya, %23 LAD’ ye, %17 sirkumfleks artere; Feza ve arkadaslart %39 LAD’ ye, %47
RCA’ ya koroner endarterektomi yapmislardir (114). Calismamizda LAD’ ye bypas
yapilma insidans1%104 iken LAD’ ye endarterektomi %40, RCA ‘ ya bypas
insidans1 %94 iken %55,3 oraninda RCA’ ya endarterektomi yapilmistir.

KE sonras1 morbidite ve mortalitenin en fazla oranda sebebi olarak karsimiza
¢ikan MI’ niin en sik nedeni eksik cerrahi revaskiilarizasyon nedeniyle inkomplet
revaskiilarizasyon, rezidiiel obstriiksiyon yaratacak materyal birakilmasi, intimal
flep, aortanin kros-klemp altinda oldugu dénemde myokardin yetersiz korunmasi,
vazospazm, daha Onceki bypas greftten ya da aortadan atheromatéz emboli, hava
embolisi veya nativ bir damar veya yeni bir greftin trombozu sayilabilir (104).

Konvansiyonel CABG yontemleri ile KE karsilastirildiginda; erken ve geg
donem mortalite oranlar1 benzerlik gostermektedir. Literatiire gore KE uygulanan
olgularda perioperatif MI ve hastane mortalitesi ortalama iki kat artmaktadir. Livesay
ve arkadaslarinin KE’ 1i olgu ile ilgili yaptiklar1 calismada konvansiyonel CABG
grubunda hastane mortalitesi ve perioperatif MI orani sirast ile %2,6 ve %2,6, KE
grubunda ise %4,4 ve %5,4 olarak bildirilmistir (82). Yine Brenowitz ve arkadaslar
2501 olguluk serilerinde konvansiyonel CABG grubunda hastane mortalitesi ve
perioperatif MI orani sirasi ile %4 ve %5,6, tek damar KE yapilan olgu grubunda
%6,3 ve %6,5, multipl KE yapilan olgu grubunda ise %10,4 ve %13,1° dir(81) .
Schmitto J.D ve arkadaslar1 yaptiklar: 104 hastalik bir ¢alismada ise mortalite oranini
%5 olarak rapor edilmistir (115). Benzer sekilde sol ventrikiil fonksiyonlar1 belirgin
olarak azalmis 42 hastalik bir grupta, Hunaid ve arkadaslari yaptigi ¢alismada
perioperatif mortalite %4,3, hastane mortalitesi ise %2,8 olarak rapor edilmistir

(113). Bizim erken mortalite ve perioperatif MI oranlarimiz ise sirasiyla %4 ve %4
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olarak saptanmistir. Ge¢ donemde ortalama (223+100giin) takip siiresince mortalite
olmamistir. Erken donem mortalite ve perioperatif MI oranlarimiz literatiirdeki genis
serili galismalarin erken mortalite ve perioperatif MI oranlar1 ile benzerlik
gostermektedir.

Tavlasoglu ve arkadaslarinin ¢alismasinda; yas ortalamasi: 63,6, anastomoz
sayist 2,7+0.89, kros klemp siiresi 50,3 £14.94 dk, perioperatif MI %5 ve erken
dénem mortalite oranlar1 %7,5 olup KE uygulamalarinda genis anastamoz teknigini
sadece LAD arterinde uygulamanin isabetli olacagi ve kros klemp siiresinin
uzatilmamasi i¢in LAD arteri disindaki koroner arterlere kapali teknikle KE
uygulamasinin isabetli olacagini onerilmekte (105). Calismamizda; yas 42-83 (m
:61,6£10,4) anastomaz sayist  m:3,7+0.8, kros klemp siiresi 52-224 dakika
(m:88,7+27,1), perioperatif MI %4 ve erken mortalite %4’ diir. Hasta
populasyonumuz benzer olup, kros klemp siiresi hemen hemen 2 kat ve bypas
sayimiz daha fazla oldugu halde peroperatif MI ve erken donem mortalitemiz
Tavlasoglu ve arkadaslarimin g¢alismasindakinden daha disiiktiir (105). Bundan
dolay1 agik ve kapali endarterektomi tekniginin LAD ve tiim koroner arterler icin
uygun olabilecegini ve komplet revaskiilarizasyon i¢in uygulanmasi gerektigini
diisiinmekteyiz.

Hiroyuki ve arkadaslar1 yaptiklar1 127 hastalik calismada; agik
endarterektomiye ilaveten genis anastamoz teknigini kapali endarterektomi tekinigi
ile karsilastirmislar, orta donem anjiografik agiklik oranlarinin agik endarterektomiye
ilaveten genis anastamoz tekniginde daha yiiksek oldugunu savunmuslardir. Yine bu
caligmada hastalarin ortalama kros klemp siirelerinin acik ve kapali teknik icin
benzer oldugunu (ag¢ik teknik i¢in ortalama kros klemp siireleri: 87+31 dk, kapali
teknik i¢in ortalama kros klemp siiresi: 86+27 dk) ileri stirmiislerdir (106).

Literatiirdeki ¢alismalarda koroner endarterektomi sonrasi en biiyilik riskin
akut tromboz oldugu bildirilmektedir. Olay postoperatif 7. giinden sonra
baslamaktadir. Giiniimiizde medikal tedavinin 6nemi yapilan c¢alismalarla ortaya
konmustur (82).

Karunakara Padhy ve arkadaslar1 yaptiklar1 42 hastalik bir KE calismasinda;
pozitif inotropik, IABP destek ihtiyaclar1 sirasiyla %64,2 ve %16,6 olarak
saptanmistir (107). Bryne ve arkadaglar1 yaptiklar1 196 hastalik bir ¢alismada; KE
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uygulanmis hastalarda TABP destek ihtiyaci insidansii %10 olarak bildirmislerdir
(108). Calismamizda ise pozitif inotropik destek ihtiyaci ve IABP destek ihtiyaclari
strastyla %40 ve %6 olarak tespit edilmistir. Bu degerler literatiir ile benzerlikler
gostermektedir.

Calismamizda KE yaptigimiz hastalarin yogun bakimda entiibe halde
kaldiklar1 siire ortalamasi ve ortalama drenaj miktar1 sirasiyla 4,2-66 saat
(m:9,8+9,3) ve 300-2050ml (912+398) olarak saptanmustir. Takanashi ve arkadaslari
ise ¢alismalarinda entiibe kalma siiresi 12,6 +18,7 saat olarak tespit etmislerdir (109).
Tezcaner ve arkadaglar1 ise postoperatif mediastinal kanama ortalamasini 1037+579
mL olarak saptamiglardir (110). Feza ve arkadaslari ise entiibe kalma zamani
12,642,1 saat olarak saptamislardir (115). Bu degerler gbz oniine alindiginda
calismamizdaki ortalama entiibe kalma siireleri ve postoperatif kanama miktarlar
kabul edilebilir seviyelerde oldugu anlasilmaktadir.

Calisma grubumuzda yogun bakim ve hastanede kalis siiresi ortalamalar
sirastyla 2-27giin -+ (4,7+4,5) ve 6-63gin  (15,3+£9,7) olarak tespit edilmistir.
Schmitto,J.D ve arkadaslarinin  yaptiklart 104 hastalik KE serisinde ise yogun
bakimda ve hastanede kalig siireleri sirastyla; 5.6+8.4 ve 15.9 £13.9 giin olarak rapor
edilmistir (115). Tavlasoglu ve arkadaslarinin ¢alismasinda KE hastalarinda yogun
bakimda ve hastanede kalis siireleri sirasiyla 1.84+1.3 ve 8.1£2.5 giin olarak tespit
edilmistir. Tavlasoglu ve arkadaslarinin ¢alismasinda sadece LAD arterine 7 (%17,5)
hastada KE uygulanmis oldugundan degerler daha diisiik ¢ikmis olabilir (105).

Calismamizda %28 oraninda Atrial Fibrilasyon(AF) goriilmiistiir. Takanashi
ve arkadaglarinin aragtirmasinda %25,7 oraninda AF bildirilmis (109).

Izole CABG ile KE uygulanan hastalar arasinda sag kalim agisindan fark
olmadigi savunulmaktadir (111). KE uygulanmis hastalarda yiiksek mortalitenin
gosterildigini bildiren ¢alismalar olsada, yliksek mortalite sebebinin uygulanan KE
olmadig1 hastalarin komorbid faktorleriyle iliskili oldugu bildirilmistir (112).

Calismamizda koroner endarterektomi uyguladigimiz hastalarin preoperatif
Euro score >2 olan ve Euro score <2 olan hastalar1 karsilastirdigimizda; KPB zamani
(p:0,646), kros klemp zamani (p:0,280) agisindan fark ¢ikmamistir. Perioperatif
pozitif inotrop, IABP ve ECMO gereksinimi agisindan anlamli bir fark ¢ikmamistir
(p:0,311, p:0,085 ve p:0,356). Perioperatif MI, Diisiik Kalp Debisi olugmasi
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acisindan anlamli bir fark c¢ikmamistir (p:0,514 ve p:0,486). Post operatif
ekstiibasyon zamani (p:0,69), total drenaj (p:0,957), post op yatis (p:0,342) agsindan
anlamli bir far ¢ikmamustir. Post operatif Troponin 0. (P:0,659), Troponin 24.
(P:0,886), Troponin 72.saat (p:0,447) arsinda anlamli bir fark ¢ikmamustir.
Postoperatif karsilagilan komplikasyonlar agisindan anlamli fark c¢ikmamistir.
Mortalite agisindan anlamli bir fark ¢ikmamustir (p:0,486).

Calismamizda da goriildiigl gibi yiiksek euro score ve diislik euro score olan
hastalarin koroner arterlerine acgik ve kapali teknik kullanilarak komplet
revaskiilarizasyon uygulanmigtir. Bu iki grupta erken postoperatif bulgularimiz ve
mortalite orant agisindan arasinda anlamli bir fark ¢ikmamustir. Euro skoru yiliksek
olan hastalarda da komplet revaskiilarizasyon icin koroner endarterektominin

uygulanabilir bir yontem oldugunu diisiinmekteyiz.
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6.SONUC

Koroner endarterektomi standart CABG tekniginin kullanilamadig1 diffiiz
KAH popiilasyonunda komplet revaskiilarizasyon i¢in uygulanmasi gerektigini
destekliyoruz. Son yillarda elde edilen verilere gore mortalite ve morbidite agisindan
konvansiyonel CABG’ ye gore yiiksek olsada erken ve ge¢ donemde sag kalimi
arttirdigin1  diigiinmekteyiz. Acik ve kapali endarterektomi tekniklerinin kombine
uygulanmasi kros klemp ve pompa siiresini arttirsada bunun erken dénem mortalite

ve morbiditeye etki etmedigini diisiinmekteyiz.

71



9.KAYNAKLAR

1. Fuster V, Fayad ZA, Badimon JJ. Acute coronary syndromes: Biology (review).
Lancet 1999;353 (suppl2):SH5-SH9.

2. Fuster V. Epidemic of cardiovascular disease and stroke: The three main
challenges. Presented at the 71 st scientific sessions of the American Heart
Association. Dallas, Texas. Circulation 1999;99: 1132-183.

3. Vink A, Schoneveld AH, Richard W, et al. Plaque burden, arterial remodeling and
plaque vulnerability: Determined by systemic factors? JAm Coll Cardiol 2001;38:
718-723.

4. Verma S, Anderson TJ. Fundamentals of endothelial function for the clinical
cardiologist. Circulation 2002; 105:546-549.

5. Stary HC, Chandler AB, Glagov S, et al. A definition of initial, fatty streak, and
intermediate lesions of atherosclerosis: A report from the Committee on Vascular
Lesions of the Council on Arteriosclerosis, American Heart Association. Circulation
1994;89: 2462-2478.

6. Stary HC, Blankenhorn DH, Chandler AB, et al. A definition of the intima of
human arteries and of its atherosclerosis-prone regions: A report from the Committee
on Vascular Lesions of the Council on Arteriosclerosis, American Heart Association.
Circulation 1992;85: 391-405.

7. Schwartz SM. The intima: A new soil (editorial). Circ Res 1999;85: 877- 879.

8. Libby P. Inflammation in atherosclerosis (review). Nature. 2002;420: 868- 874.
9. Hansson GK. Immune responses in atherosclerosis. In: Hansson GK, Libby P,
eds. Immune Functions of the Vessel Wall. Amsterdam: Harwood Academic; 1996.
10. Mann JM, Davies MJ. Vulnerable plaque. Relation of characteristics to degree of
stenosis in human coronary arteries. Cireulation 1996;94: 928- 931.

11. McGill HC Jr. George Lyman Duff memorial lecture. Persistent problems in the
pathogenesis of atherosclerosis. Arteriosclerosis 1984; 4: 443-451.

12. Guyton JR. Phospholipid hydrolytic enzymes in a "cesspool” of arterial intimal
lipoproteins: A mechanism for atherogenic lipid accumulation  (editorial).
Arterioscler Thromb Vasc Bioi 2001;21: 884-886.

13. Pasterkamp G, Virmani R. The erythrocyte: A new player in atheromatous core
formation. Heart 2002;88:115-116.

72



14. Davies MJ, Woolf N. Atherosclerosis: What is it and why does it occur? Br Heart
J 1993;69 (suppl):S3-S I1I.

15. Blankenhorn DH. Coronary arterial calcification: A review. Am J Med Sci
1961;242: 41-49.

16. Lachman AS, Spray TL, Kerwin DM, et al. Medial calcinosis of Monckeberg. A
review of the problem and a description of a patient with involvement of peripheral,
visceral and coronary arteries. Am J Med 1977;63: 615-622.

17. Sangiorgi G, Rumberger JA, Severson A, et al. Arterial calcification and not
lumen stenosis is highly correlated with atherosclerotic plaque burden in humans: A
histologic study of 723 coronary artery segments using nondecalcifying
methodology. J Am Coli Cardiol1998;31: | 26-133.

18. Keelan PC, Bielak LF, Ashai K, et al. Long-term prognostic value of coronary
calcification detected by electron-beam computed tomography in patients undergoing
coronary angiography. Circulation 2001; 104;412-417.

19. Gibbons GH, Dzau VJ. The emerging concept of vascular remodeling. N Engl J
Med 1994;330:891-898. 69

20. Pasterkamp G, Schoneveld AH, van der Wal AC, et al. Relation of arterial
geometry to luminal narrowing and histologic markers for plaque vulnerability: The
remodeling paradox. J Am Coli Cardiol 1998;32: 655- 662.

21. Smits PC, Pasterkamp G, Quarles van Ufford MA, et al. Coronary artery disease:
Arterial remodelling and clinical presentation. Heart 1999;82: 461- 464.

22. Falk E, Shah PK, Fuster V. Coronary plaque disruption (review). Circulation
1995;92: 657-671.

23. Ball RY, Stowers EC, Burton JH, et al. Evidence that the death of macrophage
foam cells contributes to the lipid core of atheroma. 70 Atherosclerosis 1995; 114:
45-54.

24. Van der Wal AC, Becker AE, van der Loos CM, Das PK. Site of intimal rupture
or erosion of thrombosed coronary atherosclerotic plaques is characterized by an
inflammatory process irrespective of the dominant plaque morphology. Circulation
1994;89: 36-44.

25. Moreno PR, Falk E, Palacios IF, et al. Macrophage infiltration in acute coronary

syndromes: Implications for plaque rupture. Circulation 1994;90: 775-778.

73



26. Shah PK, Galis ZS. Matrix metalloproteinase hypothesis of plaque rupture:
Players keep piling up but questions remain. Circulation 200 I; 104: 1878- 1880.

27. Parks We. Who are the proteolytic culprits in vascular disease? J Clin Invest
1999;104:1167-1168.

28. Kaartinen M, van der Wal AC, van der Loos CM, et al. Mast cell infiltration in
acute coronary syndromes: Implications for plaque rupture. JAm Coli
Cardiol1998;32: 606-612.

29. Servoss SJ, Januzzi JL, Muller JE. Triggers of acute coronary syndromes
(review). Prog Cardiovasc Dis 2002;44: 369-380.

30. Falk E. Plaque rupture with severe pre-existing stenosis precipitating coronary
thrombosis. Characteristics of coronary atherosclerotic plaques underlying fatal
occlusive thrombi. Br Heart J 1983;50: 127-134.

31. Fernandez-Ortiz A, Babimon JJ, Falk E, et al. Characterization of the relative
thrombogenicity of atherosclerotic plaque components: Implications for
consequences of plaque rupture. J Am Coli Cardiol 1994;23: 1562-1569.

32. Falk E. Coronary thrombosis: Pathogenesis and clinical manifestations (review).
Am J Cardiol 1991;68:28B-35B.

33. American Heart Association. 2002 Heart and Stroke Statistieal Update. Dallas:
American Heart Association; 200 I; 12

34. Zeiher AM, Goebel H, Schachinger V, et al. Tissue endothelin-I
immunoreactivity in the active coronary atherosclerotic plaque: A clue to the
mechanism of increased vasoreactivity of the culprit lesion in unstable angina.
Circulation 1995;91: 941-947.

45. Arbustini E, Dal Bello B, Morbini P, et al. Plaque erosion is a major substrate
for coronary thrombosis in acute myocardial infarction. Heart 1999;82: 269-272

36. Rauch U, Nemerson Y. Circulating tissue factor and thrombosis. Cur Opin
Hematol 2000;7: 273-277.

37. Williams RR, Hunt SC, Heiss G, et al. Usefulness of cardiovascular family
history data for population-based preventive medicine and medical research (the
Health Family Tree Study and the NHLBI Family Heart Study). Am J Cardiol
2001;87: 129-135.

74



38. Lawlor DA, Ebrahim S, Davey Smith G. Sex matters: secular, geographical
trends in sex differences in coronary heart disease mortality. BMJ 2001;323:541 545.
39. Archives of the turkish society of cardiology 2012;40: 18-19

40. Fielding JE, Phenow KJ. Health effects of involuntary smoking . N Engl J Med
1988;319: 1452.

41. He J. Vupputuri S. Allen K. et al. Passive smoking and the risk of coronary heart
disease: A meta-analysis of epidemiologic studies. N Engl J Med 1999:340:920.

42. Textbook of cardiovasculer medicine 2008;7 :88 -109

43. MacMahon S, Peto R Cutler J, et al. Blood pressure, stroke, and coronary heart
disease: Part I. Prolonged differences in blood pressure: Prospective 77 observational
studies corrected for the regression dilution bias. Lancet 1990;335:765.

44. Froelicher VE Follansbee WP, Labovitz, AJ, et al. Special application: Screening
apparemly healthy individuals. In: Froelicher VF. Follansbee WP, Labovitz AJ,
Myers J, eds. Exercise and the Hear/. Boston: Mosby; 1993:208-229.

45. Kannel WB. Blood pressure as a cardiovascular risk factor: Prevention and
treatment. JAMA 1996:275: 1571.

46. Haffner SM, Lehto S, Ronnemaa T, et al. Mortality from coronary heart disease
in subjects with type 2 diabetes and in nondiabetic subjects with and without prior
myocardial infarction, N Engl J Med 1998; 339:229-234.

47. Wingard DL, Barrelt-Connor E, Heart disease and diabetes. In: Harris MI. ed.
Diabetes in America. NIH Publicalion No. 95-1648. Washington. DC: US
Government Printing Office: 1995:429-448.

48. Abbon RD, Donahue RP, Kannel WB, et al. The impact of diabetes on survival
following myocardial infarction in men vs women: The Framingham Study. JAMA
1988:260:3456.

49. Textbook of cardiovasculer medicine 2008;4: 36 -55

50. Third Report of the National Cholesterol Education Program (NCEP) expert
panel on detection, evaluation, and treatment of high blood cholesterol in adults
(Adult Treatment Panel Ill). Final report. Circulation 2002; 106:389- 342].

51. Goldstein JL. Kita T, Brown MS. Defective lipoprotein receptors and
atherosclerosis:  Lessons from an animal counterpart of familial
hypercholesterolemia. N Engl J Med 1983;309:288.

75



52. Navab M. Berliner JA, Watson AD. et al. The Yin and Yang of oxidation in the
development of the fatty streak: A review based on the 1994 George Lyman Duff
Memorial Lecture. Arterioscler Thromb Vasc Biol 1996: 16: 831.

53. Flavahan NA. Atherosclerosis or lipoprotein-induced endothelial dysfunction:
Potential mechanisms underlying reduction in EDRF nitric oxide activity.
Circulation 1992;85: 1927.

54. Treasure CB. Klein JL. Weintraub WS. et al. Beneficial effects of cholesterol-
lowering therapy on the coronary endothelium in patients with coronary anery
disease. N Engl J Med 1995;332:481.

55. Grundy SM. Hypertriglyceridemia, atherogenic dyslipidemia, and the metabolic
syndrome. Am J Cardiol 1998;81: 18B.

56. Scau AM. Lipoprotein (a): A genetic risk factor for premature coronary heart
disease. JAMA 1992;267:3326.

57. Danesh J. Collins R. Peto R. Lipoprotein (a) and coronary heart disease: Meta-
analysis of prospective studies. Circulation 2000; 102: 1082-1085.

58. McGinnis JM. Foege W. Actual causes of death in the United States. JAMA
1993;270:2207.

59. Kesteloot H. Joossens JV. Nutrition and international patterns of disease. 76 In:
Marmot M. Elliolt P. eds. Coronary Hearl Disease Epidemiology: From Etiology to
Public Health. Oxford, UK: Oxford University Press: 1993:152.

60. Ornish D, Brown SE, Scherwitz LW. et al. Can lifestyle changes reverse
coronary heart disease? The Lifestyle Heart. Lancet 1990; 330:129.

61. McGinnis JM, Foege WH Actual causes of death in the United States. JAMA
1993;270:2207-2212

62. Knoops KTB, de Groot LCPG, Kromhout D, et al. Mediterranean diet, lifestyle
factors, and 10-year mortality in elderly European men and women. JAMA
2004;292:893-899

63. Hambrecht R, Niebauer J, Marburger C, et al. Various intensities of leisure
zamani physical activity in patients with coronary artery disease: Effects on
cardiorespiratory fitness and progression of coronary alherosclerotic lesions. J Am
Coll Cardial 1993:22:468. 79

76



64. Haskell WL, Sedentary lifestyle as a risk faclor for coronary heart disease. In:
Pearson TA, ed. Primer in Preventive Cardiology. Dallas: American Heart
Association: 1994: 173.

65. Eckel RH, Krauss RM. American Heart Association call to action: Obesity as a
major risk factor. Circulation 1998;97: 2099.

66. Mokdad AH, Ford ES, Bowman BA, et al. Prevalence of obesity, diabetes, and
obesity-related health risk factors, 2001. JAMA 2003;289: 76-79.

67. McGill HC, McMahan CA, Herderick EE, et al, for the Pathobiological
Determinants of Atherosclerosis in Youth (PDAY) Research Group. Obesity
accelerates the progression of coronary atherosclerosis in young men. Circulation
2002; 105:2712-2718.

68. Archives of the turkish society of cardiology 2012;40: 20-21

69. Eaker ED, Sullivan LM, Kelly-Hayes M, et al. Marital status, marital strain, and
risk of coronary heart disease or total mortality: the Framingham Offspring Study.
Psychosom Med 2007;69: 509-513.

70. Fuster V, Alexander RW, O’ Rourke RA. Hurst’ s The Heart, 2002; 37: 127-145.
102- 71.Holmwang G, Fry S, Skopicki HA, Abraham SA, et al. Relation between
coronary “steal” and contractile function at rest in collateral-dependent myocardium
of humans with ischemic heart disease. Circulation 1999; 99: 2510.

72. Guyton AC. Texbook of Medical Physiology 1986; 37: 317-332.

73. Traverse JH, Judd D, Bache RJ. Dose-dependent effect of endothelin-1 on blood
flow to normal and collateral-dependent mycardium. Circulation 1996; 93: 558.

74. Schultz A, Lavie L, Hochberg I, et al. Interindividual heterogeneity in the
hypoxic regulation of VEGF: Significance fort he development of the coronary
occlusipn. Int J Cardiol 1999; 70: 165.

75. Sabiston DC, Spencer FC. 1996; 26-11: 696-730.

76. Sim I, Gupta M, Mcdonald K, et al. A meta-analysis of randomised trials
comparing coronary artery bypas grefting with percutaneous transluminal coronary
angioplasty in multi-vessel coronary artery disease. Am J Cardiol, 1995;76: 1025-9.
77.Hoffman SN, TenBrook JA, Wolf MPet al. A meta-analysis of randomized
controlled trials comparing coronary artery bypas graft with percutaneous

77



transluminal coronary angioplasty: One-to eight-year outcomes. J Am Coll Cardiol,
2003;41: 1293-304.

78. Meluzin j, Cerny J, Frelich M et al. Prognostic value of the amount of disfunction
by viable mycardium in revascularized patients with coronary artery disease and left
ventricular disfunction . J Am Coll Cardiol,1998;32: 912-20.

79. Weintraub WS, Clements SD Jr, Crisco LV et al. Determinants off mid and long-
term results in patients after surgical revascularizaton for ischemic cardiyomyopathy.
Ann Thorac Surg, 2003;75: 866-12.

80. Versaci et al. N Eng J Med. 1997;336:817-822

81. Brenowitz JB, Kayser KL, Johnson WD: Results of coronary arter
endarterectomy and reconstruction. J Thorac Cardiovasc surg 1988; 95: 1-10.

82. Livesay JJ, Cooley DA, Hallman GL, et al. Early and late results of coronary
endarterectomy. Analysis of 3369 patients. J Thorac Surg 1986; 92: 649-660.

83. Loop FD. Resurgence of coronary artery endarterectomy. J Am Cardiol 1988; 11:
712 713.

84. Stevens JH Burdon TO, Siegel LC, et al. Port-access coronary artery bypas
grafting: A proposed surgical method. J Thorac Cardiovas Surg 1996; 111 (3): 567
573.

85. Robinson MC, Gross DR, Zeman W, Stedje-Larsen E. Minimally invasive
coronary artery bypas grafting: A new method using an arterior mediastinotomy. J
Card Surg 1995;10: 529-536.

86. Kragel VM, Mcintosh CL, Roberts WC. Coronary arterial morphology 10 years
after “endarterctomy”. Clin Cardiol 1990; 13: 224-226

87. Baue AE, Geha AS, Hammond HL, et al. Endarteroktemi Glenn’ s Thoracic and
cardiovascular surgery. Chapter 125:2073-2079.

88. Erdil N, Tamim M, Cetin L, et al. Diffiiz koroner arter hastaliginda sol 6n inen
artere genisletilmis endarterektomi ve Internal mammaryan arter bypas: Erken
Doénem Sonuglar. Turkish J Thorac and Cardiovasc Surg 2000; 8: 756-759.

89. Goldman BS, Christakis GT. Endarterectomy of the left anterior descending
coronary artery . J cardiac Surg 1994; 9: 89-96.

90. Mills NE. Coronary endarterectomy. Adv. Cardiac Surg 1998; 10: 197-227.

78



91. ipek G, Isik O, Yakut C. A New Method Used in Coronary Bybass Surgery To
Have Bloodless Anastomatic Area. Kosuyolu Heart Jorunla 1996; 2 (3):153-155.

92. Shapira OM, Akopien G, Hussain A, et al. Improved clinical outcomes in
patients undergoing coronary artery bypas grafting with coronary endarterectomy.
Ann Thorac Surg 1999; 68: 2273-7.

93. Lawrie GM, Morris GC, Silver A. et al. The influence of residual disease after
coronary bypas on the 5-10 survival rate of 1274 men with coronary artery disease.
Circulation 1982;66: 717-23.

94. Subramanian VA, Sani G, Benetti FJ, Calafiore AM. Minimally invasive
coronary bypas surgery: a multi-center report of preliminary clinical experience.
Circulation 1995; 92 (suppl):1645. 87

95. Acuff TE, Landreneau RJ, Griffith BP, et al. Minimally invasive coronary artery
bypas grafting. Ann Thorac Surg 1996;61: 135-83.

96. Dignan RJ, Kadletz M, Dyke HA, et al. Microvascular dysfunction after
myocardial ischemia. J thorac Cardiovasc Surg 1995, 109: 892-898.

97. Mangano CM, Hill L, Cartwright CR, et al. Cardiopulmonary bypas and
anesthesiologist. In: Kaplan JA ed. Cardiac anesthesia. Philedephia, WB Saunders
Company, 1999; 1061-1100.

98. Hanks JB, Curtis SE, Hanks BB, et al. Gastrointestial complications after
cardiopulmonary bypas. Surgery 1982; 92: 394-400.

99. Breuer AC, Furlan AJ, Hanson MR, et al. Central nervous system complications
of coronary artery bypas graft surgery: Prostective analysis of 421 patients. Stroke
1983; 14: 82-87.

100. Fuster V, Alexander RW, O’ Rourke RA. Hurst’ s The Heart, 2002; 48: 1507
1524,

101. Temucin O, Bagaran M, Selimoglu O. The Society of Thoracic Surgeons
2007;83: 496-501.

102. Keogh BE, Bidstrup BP, Taylor KM, et al. Angiographic evaluation of
intravascular morphology after koronary endarterectomy. AnnThorac Surg 1991; 52:
766-771.

103. Fuster V, Alexander RW, O’ Rourke RA. Hurst’ s The Heart, 2002; 49: 1525-
1549,

79



104. Djalilian AR, Shumway SJ. Adjunctive coornary endarterektomy: Improved
safety in modern cardiac surgery. Ann Thorac Surg 1995; 60: 1749-1750.
105.Tavlasoglu M, Kiirkliioglu M, Amrahov A.Clinical and angiographic results of
patients underwent coronary endarterectomy. Pam Med J 2012;5 (2):48-56

106. Nishi H, Miyamoto S, Takanashi S.Optimal method of coronary endarterectomy
for diffusely diseased coronary arteries. Ann Thorac Surg 2005;79: 846-52

107. Padhy K, Narasimham SBR, Murthy GSRC, Chaganti VR; Kumar PVVNM,
Rao MB; Kodem DR, Sihna GK, Satyanaryana PV. Coronary endarterectomy for
diffuse extensive coronary artery disease. Ind J Thoracic Cardiovasc Surg 2005;21:
251-255.

108. Byrne JG, Karavas AN, Gudbjartson T, et al. Left anterior descending coronary
endarterectomy: early and late results in 196 consecutive patients. Ann Thorac Surg
2004;78: 867-873.

109. Takanashi S, Fukui T, Miyamoto Y. Coronary endarterectomy in the left
anterior descending artery. J Cardiol 2008;52: 261-268.

110. Tezcaner T, Yorgancioglu C, Catav Z, et al. Kompleks Koroner
Revaskiilarizasyon: Endarterektomi, Patch Plasty ve Jump Bypas. GKDC Dergisi
1998;6: 379-390.

111. Tasdemir O, Kiziltepe U, Karagéz HY, et al. Long-term results of
reconstructions of the left anterior descending coronary artery in diffuse
atherosclerotic lesions. J Thorac Cardiovasc Surg 1996;112:745-754.

112. Tiruvoipati R, Loubani M, Lencioni M, et al. Coronary endarterectomy: impact
on morbidity and mortality when combined with coronary artery bypas surgery. Ann
Thorac Surg 2005;79: 1999-2003.

113.Hunaid A, Raj Kanvar, MRCS, Tanveer Khan. Early and late outcomes after off-
pump coronary artery bypas graft surgery with coronary endarterectomy: A single-
center 10-year experience. Ann Thorac Surg 2006;81: 1691-6

114. Feza N, Tolga K, Okten C. Off-pump coronary endarterectomy in high-risk
patients. Asian Cardiovasc Thorac Ann 2006;14: 227-230

115. Schmitto JD, Kolat P, Ortmann P, et al. Early results of coronary artery bypas
grafting with coronary endarterectomy for severe coronary artery disease. J
Cardiothorac Surg 2009;4: 52

80



	DIŞ KAPAK
	İÇ KAPAK
	İÇİNDEKİLER
	ÖZET
	tez son yeni



